Manuale di psichiatria e psicologia clinica 


Dal DSM-IV-TR al DSM-5: 
l'evoluzione della diagnosi in 
psichiatria 


Questo capitolo riassume e compara i criteri della costruzione 
nosografica del DSM-IV con quella del DSM-5. 

Sono state analiticamente prese in considerazione le modifiche 
per le varie classi nosografiche per facilitare il lettore nell’uso del 
nuovo Manuale Diagnostico e Statistico DSM-5 e meglio adattarlo 
alla nostra cultura. 

Da sottolineare il fatto che anche nella nuova edizione del DSM 
si è privilegiato l’aspetto fenomenologico e classificatorio a quello 
psicodinamico, confermando in tal modo l’attuale impostazione 
della psichiatria. 

Come nelle precedenti edizioni, in questa nuova 5 edizione del 
nostro Manuale di Psichiatria e Psicologia Clinica abbiamo cercato 
di integrare i vari punti di vista dell’interpretazione delle varie 


forme di disagio psichico in una visione globale clinica della 
Psichiatria. 


Nel maggio 2013, dopo 12 anni di ricerche, l'American Psychiatric 
Association ha pubblicato la quinta edizione del Manuale Statistico 
e Diagnostico dei Disturbi Mentali (DSM-5). 

Questa nuova versione del Manuale, pensata per migliorare la 
diagnosi e il trattamento, si discosta notevolmente dalle precedenti 
edizioni. Sono stati modificati i criteri diagnostici di molti disturbi, 
ne sono stati introdotti alcuni nuovi e altri sono stati eliminati. 

Il cambiamento più significativo riguarda sicuramente la 
struttura organizzativa. 

Il sistema multiassiale, che ha caratterizzato tutte le precedenti 
versioni, è stato sostituito da un sistema non assiale che prevede la 
presentazione di tutte le diagnosi di disturbo mentale e le altre 
diagnosi mediche (in precedenza distribuiti su Asse I, Asse II, Asse 
III) in un’unica sezione. 

È stata eliminata la Scala di Valutazione Globale del 
Funzionamento, che definiva l'Asse V del manuale, e al suo posto è 
stata introdotta la WHO's Disability Assessment Schedule 
(WHODAS). Questa scala, autosomministrata, chiede all’individuo di 
valutare il grado di difficoltà riscontrato in specifiche aree del 
funzionamento negli ultimi 30 giorni. In questo modo si permette al 
clinico di valutare attraverso 36 items che esplorano 6 domini 
(comprendere e comunicare; mobilità; cura di sé; relazioni con le 
persone; attività della vita quotidiana; partecipazione alla vita 
sociale) la disabilità individuale nei soggetti adulti di età maggiore 
ai 18 anni. 

Il DSM-5 risulta organizzato in tre sezioni: 


* la sezione I fornisce informazioni di base per poter porre 


diagnosi con un sistema non assiale; 


* la sezione II presenta 22 classificazioni dei disturbi e si concentra 
sui criteri diagnostici; 


* la sezione III propone nuovi modelli e strumenti di valutazione. 


Questo cambiamento è stato pensato per favorire una diagnosi 
dimensionale e trasversale del disturbo mentale. Il DSM-IV-TR era 
basato su un sistema categoriale di classificazione dei disturbi che 
valutava la presenza o l’assenza di un sintomo, ma non sempre le 
diagnosi si adattavano perfettamente a questo sistema favorendo 
l’uso e l’abuso di comorbidità e la categoria NAS (non altrimenti 
specificato). Per ovviare a queste difficoltà il DSM-5 propone un 
approccio dimensionale, affinché sia possibile definire il disturbo 
mentale come una sindrome caratterizzata da un’alterazione della sfera 
cognitiva, della regolazione delle emozioni o del comportamento di un 
individuo che esita in un funzionamento mentale disfunzionale associata 
“a un livello significativo di disagio o disabilità in ambito sociale, 
lavorativo o in altre aree importanti” (APA, 2013, p. 22). 

Questo approccio nuovo alla diagnosi è stato pensato proprio 
perché molte condizioni morbose non sono completamente separate 
tra loro, ma piuttosto sono poste su un continuum di comportamento 
e gravità. Il DSM-5 infatti adotta il concetto di spettro per molti 
disturbi, per esempio l’abuso di sostanze e la schizofrenia, e a molti 
sono stati aggiunti specificatori (decorso, gravità, frequenza, 
durata, caratteristiche descrittive) che vengono utilizzati quando 
tutti i criteri per il disturbo sono soddisfatti. Proprio per questo il 
DSM-5 è stato organizzato, quando possibile, considerando la 


prospettiva evolutiva del ciclo di vita, e per la prima volta i disturbi 
diagnosticati nell’infanzia non costituiscono più un capitolo 
separato, ma vengono trattati nella sola sezione II definiti come 
disturbi del neurosviluppo, così come quelli che sono presenti in età 
senile (cfr. Disturbi neurocognitivi). 

Nel 0DSM-5 vengono introdotte due specificazioni che 
sostituiscono la vecchia dicitura “non altrimenti specificato, NAS”; 


* disturbo con altra specificazione: questa categoria permette al 
clinico di identificare i sintomi che sono clinicamente 
significativi, ma che non soddisfano pienamente i criteri per 
porre diagnosi per il disturbo, e di esplicitare la ragione per cui i 
criteri non sono soddisfatti. 

* disturbo senza specificazione: questa dicitura può essere usata dal 
clinico quando i sintomi per un dato disturbo sono presenti e 
clinicamente significativi, ma non soddisfano pienamente i 


criteri per porre diagnosi e non si vogliono esplicitare i motivi. 


La sezione II del DSM-5 appare quindi composta da ventidue 
capitoli che identificano altrettante classificazioni, come da elenco 
che segue: 


Disturbi del neurosviluppo 

Disturbi dello spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici 
Disturbo bipolare e disturbi correlati 

Disturbi depressivi 


Disturbi d’ansia 


(e ti Lr n 


Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati 


22; 


Disturbi correlati a eventi traumatici e stressanti 
Disturbi dissociativi 


Disturbo da sintomi somatici e disturbi correlati 


. Disturbi della nutrizione e dell’alimentazione 
. Disturbi dell’evacuazione 

. Disturbo del sonno-veglia 

. Disfunzioni sessuali 

. Disforia di genere 


. Disturbi da comportamento dirompente, del controllo degli 


impulsi e della condotta 


. Disturbi correlati a sostanze e disturbi da addiction 
. Disturbi neurocognitivi 

. Disturbi di personalità 

. Disturbi parafilici 

. Altri disturbi mentali 


. Disturbi del movimento indotto da farmaci e altre reazioni 


avverse ai farmaci 


Altre condizioni che possono essere oggetto di attenzione clinica 


Nei paragrafi che seguono vengono fornite informazioni sui 
cambiamenti dal DSM-IV-TR al DSM-5 utili per la diagnosi e 
l’assessment. 


1 


DISTURBI DEL NEUROSVILUPPO 


Il DSM-5 sostituisce il capitolo “Disturbi solitamente diagnosticati 
per la prima volta nell’infanzia, nella fanciullezza, nell’adolescenza” 


con un nuovo capitolo, i “Disturbi del neurosviluppo”. Questi 
disturbi appaiono nella prima infanzia e i deficit che ne derivano 
causano disabilità funzionali personali, sociali e scolastiche. 

I disturbi del neurosviluppo comprendono: 


* disabilità intellettive; 

* disturbi della comunicazione; 

* disturbo dello spettro dell’autismo; 

* disturbo da deficit di attenzione/iperattività; 
* disturbo specifico dell’apprendimento; 

* disturbi del movimento; 

* disturbi da tic; 


* altri disturbi del neurosviluppo. 


Alcuni disturbi che in passato sarebbero stati diagnosticati 
nell'infanzia sono stati riposizionati. Per esempio, i disturbi 
dell’evacuazione come anche il disturbo reattivo dell’attaccamento 
sono stati inseriti nel DSM-5 rispettivamente nei capitoli “Disturbi 
dell'evacuazione” e “Disturbi depressivi”. 


1.7 Disabilità intellettiva (disturbo dello 
sviluppo intellettivo), in precedenza 
ritardo mentale 


DI 


Nel DSM-5 il ritardo mentale è stato denominato disturbo dello 
sviluppo intellettivo per riflettere i cambiamenti della legge federale 
degli Stati Uniti (Public Law 111-256). Le persone affette da 


disturbo dello sviluppo intellettivo non sono più classificate solo 
sulla base del QI (<70). Questo disturbo è caratterizzato da deficit 
nelle abilità cognitive e nel funzionamento adattativo. Il livello di 
gravità (lieve, moderato, grave o estremo) della disabilità 
intellettiva è determinato dalla capacità del soggetto di soddisfare i 
criteri evolutivi e socioculturali per l’indipendenza e la 
responsabilità sociale. 


1.2 Disturbi della comunicazione 


Nel DSM-5 i criteri per i disturbi della comunicazione rimangono 
sostanzialmente gli stessi, a eccezione del disturbo del linguaggio e 
il disturbo misto dell’espressione e della ricezione del linguaggio che 
sono stati unificati. È stato aggiunto il disturbo della comunicazione 
sociale (pragmatica) la cui definizione è data da un deficit nell’uso 
sociale della comunicazione verbale e non verbale. 


1.3 Disturbo dello spettro dell'autismo 


Con il DSM-5 vengono integrati i 4 disturbi nell’ampia categoria 
Disturbi dello spettro dell’autismo (disturbo autistico, disturbo di 
Asperger, disturbo disintegrativo della fanciullezza e disturbo 
pervasivo dello sviluppo non altrimenti specificato), poiché la 
diagnosi era di scarsa affidabilità. I nuovi criteri per la diagnosi di 
disturbo dello spettro dell’autismo sono caratterizzati dalla presenza 
di diversi livelli di severità sintomatologica distinti in due domini 
principali: 


* deficit della comunicazione e nell’interazione sociale in 
molteplici domini; 


* comportamenti, interessi e attività ristretti. 


1.4 Disturbo da deficit di 
attenzione/iperattività 


I criteri diagnostici per il Disturbo da deficit di 
attenzione/iperattività (DDAI) nel DSM-5 sono sostanzialmente 
simili a quelli del DSM-IV-TR. Vengono usati gli stessi 18 sintomi 
del DSM-IV-TR e continua a essere diviso in due domini principali 
(disattenzione o iperattività/impulsività); di questi almeno 6 sintomi 
devono essere soddisfatti in almeno uno dei due domini per porre 
diagnosi. 


L.5 Disturbo specifico dell'apprendimento 


Il DSM-5 amplia i criteri del DSM-IV-TR per includere disturbi che 
impediscono l’acquisizione di una o più delle seguenti abilità 
scolastiche: linguaggio orale, lettura, linguaggio scritto o calcolo. 
Per ciascun disturbo deve essere specificato il livello di gravità lieve, 
moderato o grave. 


1.6 Disturbo del movimento 


Il disturbo dello sviluppo della coordinazione, il disturbo da 
movimento stereotipato e i disturbi da tic nel DSM-5 sono stati 


racchiusi nella più ampia categoria dei disturbi del movimento. 
Sono inclusi specificatori codificati per ciascun tipo di disturbo, 
insieme ai criteri diagnostici. Il disturbo da movimento stereotipato 
è stato maggiormente differenziato dai disturbi da comportamento 
ripetitivo focalizzato sul corpo che appartengono al capitolo dei 
“Disturbi ossessivo-compulsivi e disturbi correlati” del DSM-5. 


1.7 Disturbi da tic 


I criteri diagnostici dei disturbi da tic non hanno subito 
modificazioni dal DSM-IV-TR al DSM-5 se non per il fatto di essere 
stati inclusi nel più ampio capitolo dei “Disturbi del movimento”. 


2 DISTURBI DELLO SPETTRO DELLA 
SCHIZOFRENIA E ALTRI DISTURBI 
PSICOTICI 


Il DSM-5 assume un approccio a spettro nei riguardi della 
schizofrenia e degli altri disturbi psicotici, in cui tutti i disturbi sono 
definiti dalla presenza di uno o più dei seguenti cinque domini: 


deliri 
allucinazioni 
pensiero (o eloquio) disorganizzato 


comportamento motorio disorganizzato o anormale 


SI e de i 


sintomi negativi. 


Le persone ricevono una diagnosi sullo spettro a seconda del 
numero e del grado dei deficit, a partire dal disturbo schizotipico di 
personalità caratterizzato da sintomi di bizzarria e stravaganza, ma 
senza interruzione dell’esame di realtà, alla schizofrenia, nella quale 
le allucinazioni e i deliri possono sono presenti (vedi Tab. 1). La 
presenza o l’assenza di sintomi relativi lo spettro dell’umore insieme 
alla psicosi modifica la diagnosi e ha valore prognostico sul decorso 
e il trattamento. 
Nel capitolo sono inclusi i seguenti disturbi: 


* disturbo schizotipico (di personalità) 

* disturbo delirante 

* disturbo psicotico breve 

* disturbo schizofreniforme 

* schizofrenia 

* disturbo schizoaffettivo, tipo bipolare 

* disturbo schizoaffettivo, tipo depressivo 

* disturbo psicotico indotto da sostanze/farmaci 


* disturbo psicotico dovuto a un’altra condizione medica 
(specificatori: deliri o allucinazioni) 


* catatonia associata a un altro disturbo mentale (specificatore 
della catatonia) 


* disturbo catatonico dovuto ad altra condizione medica 
*  catatonia senza specificazione 


* disturbo dello spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici 


con altra specificazione 


disturbo dello spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici 


senza specificazione 


2.1 Disturbo schizotipico di personalità 


Elencato nel capitolo dei Disturbi dello spettro della schizofrenia, 
ma i criteri diagnostici non cambiano dal DSM-IV-TR al DSM-5. 


2.2 Disturbo delirante 


Nel DSM-5 viene inserito lo specificatore di decorso “con contenuto 
bizzarro” e il requisito che i contenuti del delirio non debbano 
essere bizzarri è stato eliminato. 


2.3 Disturbo psicotico breve e disturbo 
schizofreniforme 


L’esordio improvviso di sintomi psicotici con il ritorno alla 
normalità entro un mese è considerato un disturbo psicotico breve. 
Se questa condizione temporale non viene soddisfatta allora il 
disturbo deve considerarsi come un disturbo dello spettro della 
schizofrenia di altro tipo. 


2.4 Schizofrenia 


Due importanti cambiamenti sono stati apportati per la diagnosi di 
schizofrenia. Dal criterio A sono stati eliminati due criteri poco 


affidabili e non specifici: i deliri bizzarri e le allucinazioni uditive 
schneideriane di primo ordine. Inoltre deve essere presente almeno 
un sintomo positivo tra delirio, allucinazioni o eloquio 
disorganizzato (Tab. 1). 


2.5 Disturbo schizoaffettivo 


Il DSM-5 considera il disturbo schizoaffettivo longitudinalmente, 
osservando il decorso e la durata del disturbo, chiarendo che un 
disturbo dell'umore deve perdurare per la “maggior parte del 
tempo” dopo che il criterio A della schizofrenia sia stato soddisfatto. 


2.6 Catatonia 


La catatonia è stata esclusa come sottotipo diagnostico della 
schizofrenia e il DSM-5 prevede il suo inserimento come 
specificatore per il disturbo psicotico, disturbo bipolare o il disturbo 
depressivo. I criteri rimangono gli stessi, unica variazione è che per 
porre questa diagnosi debbano essere presenti almeno 3 sintomi 
catatonici dei 12 possibili (stupor, catalessia, flessibilità cerea, 
mutismo, negativismo, postura fissa, manierismo, stereotipia, 
agitazione non influenzata da stimoli esterni, presenza di grimace, 
ecolalia, ecoprassia). 


3 DISTURBO BIPOLARE E DISTURBI 
CORRELATI 


Il DSM-5 riorganizza la diagnosi e il trattamento dei disturbi 
dell’umore in due capitoli distinti: un capitolo sul “Disturbo bipolare 
e disturbi correlati” e uno sui “Disturbi depressivi”. 

I criteri diagnostici per il disturbo bipolare I, il disturbo bipolare 
II e il disturbo ciclotimico sono sostanzialmente invariati. Sono stati 
aggiunti numerosi specificatori per facilitare una diagnosi più 
precisa e precoce (Tabb. 2 e 3). La diagnosi di mania è stata 
migliorata includendo i cambiamenti del “livello di energia e di 
attività”, non solo quelli dell'umore. È stato introdotto uno 
specificatore per l’episodio che non prevede più che il soggetto 
soddisfi completamente e contemporaneamente i criteri sia per 
episodio depressivo sia per mania. 


Tabella 1 Schizofrenia 


CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-IV-TR CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-5 


A. Sintomi caratteristici: due (o più) dei sintomi A. Due (o più) dei seguenti sintomi, ciascuno 


seguenti, ciascuno presente per un periodo 

di tempo significativo durante un periodo di 

un mese (o meno se trattati con successo): 

1. Deliri 

2. Allucinazioni 

3. Eloquio disorganizzato (per es., frequenti 
deragliamenti o incoerenza) 

4. Comportamento grossolanamente 
disorganizzato o catatonico 

5. Sintomi negativi, cioè appiattimento 
dell'affettività, alogia, abulia 
Nota: è richiesto un solo sintomo del 
Criterio A se i deliri sono bizzarri, o se le 
allucinazioni consistono in una voce che 
continua a commentare il 
comportamento o i pensieri del 
soggetto, o di due o più voci che 
conversano tra loro. 


presente in un arco di tempo significativo per 

un periodo di 1 mese (o meno se trattati 

efficacemente). Almeno uno di questi sintomi 

deve essere 1), 2) o 3): 

1. Deliri 

2. Allucinazioni 

3. Eloquio disorganizzato (per es., frequenti 
deragliamenti o incoerenza) 

4. Comportamento grossolanamente 
disorganizzato o catatonico 

5. Sintomi negativi (cioè diminuzione 
dell'espressione delle emozioni o abulia). 


. Per un significativo arco di tempo dall’esordio 


del disturbo, il livello di funzionamento in una 
o più delle aree principali, come il lavoro, le 
relazioni interpersonali, o la cura di sé, è 
marcatamente al di sotto del livello raggiunto 
prima dell'esordio (oppure quando l'esordio è 


Disfunzione sociale/lavorativa: per un periodo 
significativo di tempo dall’esordio del 
disturbo, una o più delle principali aree di 
funzionamento come il lavoro, le relazioni 
interpersonali o la cura di sé si trovano 
notevolmente al di sotto del livello raggiunto 
prima della malattia (oppure, quando 
l'esordio è nell'infanzia o nell'adolescenza, si 
manifesta un'incapacità di raggiungere il 
livello di funzionamento interpersonale, 
scolastico o lavorativo prevedibile). 


Durata: segni continuativi del disturbo 
persistono per almeno 1 mese di sintomi (o 
meno se trattati con successo) che 
soddisfino il Criterio A (cioè sintomi della 
fase attiva), e può includere periodi di 
sintomi prodromici o residui. Durante questi 
periodi prodromici o residui, i segni del 
disturbo possono essere manifestati soltanto 
da sintomi negativi o da due o più sintomi 
elencati nel criterio A presenti in forma 
attenuata (per es., convinzioni strane, 
esperienze percettive inusuali). 


. Esclusione dei Disturbi Schizoaffettivi e 


dell’Umore: il Disturbo Schizoaffettivo e il 
Disturbo dell'Umore con Manifestazioni 
Psicotiche sono stati esclusi poiché: (1) 
nessun Episodio Depressivo Maggiore, Misto 
o Maniacale si è verificato in concomitanza 
con i sintomi della fase attiva; (2) se si sono 
verificati episodi di alterazioni dell'umore 
durante la fase di sintomi attivi, la loro durata 
totale risulta breve relativamente alla durata 
complessiva dei periodi attivo o residuo. 
Esclusione di sostanze e di una condizione 
medica generale: il disturbo non è dovuto 
agli effetti fisiologici diretti di una sostanza 
(per es., una sostanza di abuso, un farmaco) 
o una condizione medica generale. 
Relazione con un Disturbo Pervasivo dello 
Sviluppo: se c'è una storia di Disturbo 
Autistico o di altro Disturbo Pervasivo dello 


nell'infanzia o nell'adolescenza, si manifesta 
l'incapacità di raggiungere il livello atteso del 
funzionamento interpersonale, scolastico o 
lavorativo). 


Segni continuativi del disturbo persistono per 
almeno 6 mesi. Questo periodo di 6 mesi deve 
comprendere almeno 1 mese di sintomi (o 
meno se trattati efficacemente) che 
soddisfano il Criterio A (cioè fase attiva dei 
sintomi), e può comprendere periodi di 
sintomi prodromici o residui. Durante questi 
periodi prodromici o residui, i segni del 
disturbo possono essere evidenziati soltanto 
da sintomi negativi oppure da due o più 
sintomi elencati nel Criterio A presenti in 
forma attenuata (per es., convinzioni 
stravaganti, esperienze percettive inusuali). 

Il disturbo schizoaffettivo o il disturbo 
depressivo o il disturbo bipolare con 
caratteristiche psicotiche sono stati esclusi 
perché: (1) non si sono verificati episodi 
depressivi maggiori o maniacali in 
concomitanza con la fase attiva dei sintomi; 
(2) essi si sono manifestati per una parte 
minoritaria della durata totale dei periodi 
attivi e residui della malattia. 

Il disturbo non è dovuto agli effetti fisiologici 
diretti di una sostanza (per es., una sostanza di 
abuso, un farmaco) o a una condizione 
medica generale. 

Se c'è una storia di disturbo dello spettro 
dell’autismo o di disturbo della 
comunicazione a esordio infantile, la diagnosi 
aggiuntiva di schizofrenia viene posta 
soltanto se sono presenti per almeno 1 mese 


Sviluppo, la diagnosi addizionale di 
Schizofrenia si fa soltanto se sono pure 
presenti deliri o allucinazioni rilevanti per 
almeno un mese (o meno se trattati con 
successo). 


Classificazione di decorso longitudinale 


Episodio con Sintomi Residui Intercritici 
(gli episodi sono definiti dalla ricomparsa di 
sintomi psicotici rilevanti); specificare anche 
se: con Sintomi Negativi Rilevanti. 
Episodio con Nessun Sintomo Residuo 
Intercritico. 

Continuo (sintomi psicotici rilevanti sono 
presenti per tutto il periodo di osservazione); 
specificare anche se: con Sintomi Negativi 
Rilevanti. 

Episodio Singolo in Remissione Parziale; 
specificare anche se: con Sintomi Negativi 
Rilevanti. 

Episodio Singolo in Remissione Completa. 
Modalità diversa o non specificata. 

Meno di un anno dall’esordio dei sintomi 
iniziali della fase attiva. 


Sottotipi della Schizofrenia 


Tipo Paranoide. Un tipo di Schizofrenia per 

cui risultino soddisfatti i seguenti criteri: 

a. preoccupazione relativa a uno o più deliri 
o frequenti allucinazioni uditive; 

b. nessuno dei seguenti sintomi è rilevante: 
eloquio disorganizzato, comportamento 


(o meno se trattati efficacemente) 
allucinazioni o deliri permanenti, in aggiunta 
agli altri sintomi richiesti della schizofrenia. 


Specificare se: 


i seguenti specificatori del decorso devono essere 


utilizzati solo dopo 1 anno di durata del disturbo 


e se non sono in contraddizione con i criteri 


diagnostici del decorso. 


Primo episodio, attualmente in episodio 
acuto. Prima manifestazione del disturbo che 
soddisfa i criteri diagnostici che definiscono i 
sintomi e la durata. Un episodio acuto è un 
periodo di tempo in cui i criteri 
sintomatologici sono soddisfatti. 

Primo episodio, attualmente in remissione 
parziale. La remissione parziale è un periodo 
di tempo durante il quale viene mantenuto un 
miglioramento dopo un precedente episodio 
e in cui i criteri che definiscono il disturbo 
sono soddisfatti solo parzialmente. 

Primo episodio, attualmente in remissione 
completa. La remissione completa è un 
periodo di tempo successivo a un precedente 
episodio durante il quale non sono più 
presenti sintomi specifici del disturbo. 
Episodi multipli, attualmente in episodio 
acuto. Gli episodi multipli possono essere 
determinati da un minimo di due episodi (cioè 
dopo un primo episodio, una remissione e 
almeno una ricaduta). 


Episodi multipli, attualmente in remissione 
parziale. 

Episodi multipli, attualmente in remissione 
completa. 

Continuo. | sintomi che soddisfano i criteri 
diagnostici dei sintomi del disturbo sono 
rimasti per la maggior parte del decorso della 
malattia, con periodi di sintomi sottosoglia 


disorganizzato o catatonico, affettività 
appiattita o inadeguata. 

Tipo Disorganizzato. Un tipo di 

Schizofrenia per cui risultino soddisfatti i 

seguenti criteri: 

a. sono in primo piano tutti i seguenti: 
eloquio disorganizzato, comportamento 
disorganizzato, affettività appiattita o 
inadeguata; 

b. non risultano soddisfatti i criteri per Tipo 
Catatonico. 


Tipo Catatonico. Un tipo di Schizofrenia nel 
quale il quadro clinico è dominato da 
almeno due dei seguenti sintomi: 

1. arresto motorio come evidenziato da 
catalessia (inclusa flessibilità cerea) o da 
stupor; 

2. eccessiva attività motoria (che è 
apparentemente senza scopo e non 
influenzata da stimoli esterni); 

3. negativismo estremo (resistenza 
apparentemente senza motivo a tutti i 
comandi, o mantenimento di una 
postura rigida contro i tentativi di 
mobilizzazione) o mutacismo; 

4. peculiarità del movimento volontario, 
come evidenziato dalla tendenza della 
postura fissa (assunzione volontaria di 
pose inadeguate o bizzarre), da 
movimenti stereotipati, da rilevanti 
manierismi o smorfie); 

5. ecolalia o ecoprassia. 

Tipo indifferenziato. Un tipo di schizofrenia 

nel quale sono presenti sintomi che 

soddisfano il criterio A, ma che non 
soddisfano i criteri per il Tipo Paranoide, 

Disorganizzato o Catatonico. 


che sono stati molto brevi rispetto al decorso 
complessivo. 
* Senzaspecificazione. 


Specificare se: 
con catatonia. 


Specificare la gravità attuale 


La gravità viene stimata attraverso una 
valutazione quantitativa dei sintomi primari delle 
psicosi, compresi deliri, allucinazioni, eloquio 
disorganizzato, comportamento psicomotorio 
anormale e sintomi negativi. Ognuno di questi 
sintomi può essere valutato per la sua gravità 
attuale (il livello più grave presente negli ultimi 7 
giorni) su una scala a 5 punti che va da 0 (non 
presente) a 4 (presente e grave). 


Un altro specificatore introdotto che deve essere considerato è 
relativo alla presenza di ansia. Nel DSM-5 è necessario specificare se 
sia presente sintomatologia ansiosa durante gli episodi in atto o 
pregressi. Perché lo specificatore “con ansia” sia applicabile è 
necessario che siano presenti almeno due dei seguenti sintomi: 


* sensazione di agitazione o tensione; 

* irrequietezza; 

* incapacità a concentrarsi; 

* paura che possa accadere qualcosa di terribile; 


* paura di perdere il controllo. 


Questo specificatore risulta molto importante nei disturbi depressivi 
per la valutazione dell’ideazione e del rischio suicidario. 


Tabella 2 Disturbo bipolare tipo | 


CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-IV-TR CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-5 
EPISODIO MANIACALE Per la diagnosi di disturbo bipolare I, è necessario 
A. Un periodo definito di umore anormalmente soddisfare i seguenti criteri per un episodio 

e persistentemente elevato, espansivo o maniacale. L'episodio maniacale può essere 
irritabile, della durata di almeno una preceduto e può essere seguito da episodi 
settimana. ipomaniacali o depressivi maggiori. 


B. Durante il periodo di alterazione dell'umore, 
EPISODIO MANIACALE 


A. Un periodo definito di umore anormalmente e 


tre o più dei seguenti sintomi sono stati 


persistenti e presenti a un livello 


significativo: persistentemente elevato, espanso o irritabile 
; ; lai di aumento anomalo e persistente 
1. autostima ipertrofica o grandiosità; S p 


2. diminuito bisogno di sonno; dell'attività finalizzata o dell'energia, della 


3. maggiore loquacità del solito, oppure durata di almeno 1 settimana e presente per 


spinta continua a parlare; la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni 


4. fuga delle idee o esperienza soggettiva (o di qualsiasi durata se è necessaria 


; SIERO ; l'ospedalizzazione). 
che i pensieri si succedano rapidamente; p i ©) 


C. 


distraibilità (attenzione facilmente 

5. deviata da stimoli esterni non importanti 
o non pertinenti); 

6. aumento dell'attività finalizzata oppure 
agitazione psicomotoria; 

7. eccessivo coinvolgimento in attività 
ludiche che hanno un alto potenziale di 
conseguenze dannose. 

| sintomi non soddisfano i criteri per 

l'Episodio Misto. 

L'alterazione dell'umore è sufficientemente 

grave da causare una marcata 

compromissione del funzionamento 

lavorativo o delle attività sociali abituali o 

delle relazioni interpersonali o da richiedere 

l'ospedalizzazione, o sono presenti 
manifestazioni psicotiche. 

I sintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 

diretti di una sostanza o di una condizione 

medica generale. 


EPISODIO MISTO 


A. 


Risultano soddisfatti i criteri sia per l'Episodio 
Maniacale sia per l'Episodio Depressivo 
Maggiore, quasi ogni giorno per almeno una 
settimana. 

L’alterazione dell'umore è sufficientemente 
grave da causare una marcata 
compromissione del funzionamento 
lavorativo o delle attività sociali abituali o 
delle relazioni interpersonali o da richiedere 
l'ospedalizzazione. 

I sintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 
diretti di una sostanza o di una condizione 
medica generale. 


EPISODIO IPOMANIACALE 


A. 


Un periodo definito di umore 
persistentemente elevato, espansivo o 
irritabile, della durata di almeno 4 giorni e 
che è chiaramente diverso dall’umore non 
depresso abituale. 


B. Durante il periodo di alterazione dell'umore e 


di aumento di energia o attività, tre (o più) dei 

seguenti sintomi (quattro, se l'umore è solo 

irritabile) sono presenti a un livello 

significativo e rappresentano un 

cambiamento evidente rispetto al 

comportamento abituale: 

1. autostima ipertrofica e grandiosità; 

2. diminuito bisogno di sonno (per es., 
sentirsi riposati dopo solo 3 ore di sonno); 

3. maggiore loquacità del solito o spinta 
continua a parlare; 

4. fuga delle idee o esperienza soggettiva 
che i pensieri si succedano rapidamente; 

5. distraibilità (cioè attenzione troppo 
facilmente deviata da stimoli esterni non 
importanti o non pertinenti), riferita od 
osservata; 


6. aumento dell'attività finalizzata (sociale, 
lavorativa scolastica o sessuale) o 
agitazione psicomotoria (cioè attività 
immotivata non finalizzata); 

7. eccessivo coinvolgimento in attività che 
hanno un alto potenziale di conseguenze 
dannose (per es., acquisti incontrollati, 
comportamenti sessuali sconvenienti o 
investimenti finanziari avventati). 

L'alterazione dell'umore è sufficientemente 

grave da causare una marcata 

compromissione del funzionamento sociale o 

lavorativo o da richiedere l'ospedalizzazione 

per prevenire danni a sé o agli altri, oppure 
sono presenti manifestazioni psicotiche. 

L'episodio non è attribuibile agli effetti 

fisiologici di una sostanza (per es., una 

sostanza d'abuso, un farmaco, un altro 
trattamento) o un'altra condizione medica. 

Nota: un episodio maniacale completo che 

emerge durante un trattamento 

antidepressivo (cioè farmaci, terapia 


Durante il periodo di alterazione dell'umore, 

tre o più dei seguenti sintomi sono stati 

persistenti e presenti a un livello 

significativo: 

1. autostima ipertrofica o grandiosità; 

2. diminuito bisogno di sonno; 

3. maggiore loquacità del solito, oppure 
spinta continua a parlare; 

4. fuga delle idee o esperienza soggettiva 
che i pensieri si succedano rapidamente; 


anticonvulsiva), ma che persiste a un livello 
sindromico completo che va oltre l'effetto 
fisiologico del trattamento, costituisce 
un'evidenza sufficiente per un episodio 
maniacale e, quindi, per una diagnosi di 
disturbo bipolare |. 

Nota: i criteri A-D costituiscono un episodio 


maniacale. Per una diagnosi di disturbo bipolare | 


è richiesto almeno un episodio maniacale 
nell'arco della vita. 


5. distraibilità (attenzione facilmente 
deviata da stimoli esterni non importanti 
o non pertinenti); 

6. aumento dell'attività finalizzata oppure 
agitazione psicomotoria; 


7. eccessivo coinvolgimento in attività 
ludiche che hanno un alto potenziale di 
conseguenze dannose. 

C. L'episodio si associa a un chiaro 
cambiamento nel modo di agire, che non è 
caratteristico della persona quando è 
asintomatica. 

D. L'alterazione dell'umore e il cambiamento 


nel modo di agire sono osservabili dagli altri. 


E. L'episodio non è abbastanza grave da 
provocare una marcata compromissione in 
ambito lavorativo o sociale, o da richiedere 
l'ospedalizzazione, e non sono presenti 
manifestazioni psicotiche. 

F. I sintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 
diretti di una sostanza o di una condizione 
medica generale. 


DISTURBO BIPOLARE I, SINGOLO EPISODIO 

A. Presenza di un solo Episodio Maniacale e 
nessun precedente Episodio Depressivo 
Maggiore. 

B. L'Episodio Maniacale non è meglio 
inquadrabile come Disturbo Schizoaffettivo 
e non è sovrapposto a Schizofrenia, Disturbo 
Schizofreniforme, Delirante o Psicotico NAS. 


EPISODIO IPOMANIACALE 
A. Un periodo definito di umore anormalmente e 


persistentemente elevato, espanso o irritabile 
e di aumento anomalo e persistente 
dell'attività finalizzata o dell'energia, della 
durata di almeno 4 giorni consecutivi e 
presente per la maggior parte del giorno, 
quasi tutti i giorni. 
Durante il periodo di alterazione dell'umore e 
di aumento dell'energia o dell'attività, tre (o 
più) dei seguenti sintomi (quattro, se l'umore 
è solo irritabile) sono stati presenti, 
rappresentano un cambiamento evidente 
rispetto al comportamento abituale e si 
manifestano a un livello significativo: 
1. autostima ipertrofica e grandiosità; 
2. diminuito bisogno di sonno (per es., 
sentirsi riposati dopo solo 3 ore di sonno); 
3. maggiore loquacità del solito o spinta 
continua a parlare; 


4. fuga delle idee o esperienza soggettiva 


che i pensieri si succedano rapidamente; 

5. distraibilità (cioè attenzione troppo 
facilmente deviata da stimoli esterni non 
importanti o non pertinenti), riferita od 
osservata; 


DISTURBO BIPOLARE I, PER RECENTE 
EPISODIO IPOMANIACALE 


A. 


Attualmente presenta un Episodio 
Ipomaniacale. 

È stato precedentemente presente almeno 
un Episodio Maniacale o Misto. 


I sintomi causano disagio clinicamente 
significativo o compromissione del 
funzionamento sociale, lavorativo o di altre 
aree importanti. 

Gli episodi di alterazione dell'umore di cui ai 
criteri A e B non sono meglio inquadrabili 
come Disturbo Schizoaffettivo e non sono 
sovrapposti a Schizofrenia, Disturbo 
Schizofreniforme, Delirante o Psicotico NAS. 


DISTURBO BIPOLARE I, PER RECENTE 
EPISODIO MANIACALE 


A. 


Attualmente è presente un Episodio 
Maniacale. 

È stato precedentemente presente almeno 
un Episodio Depressivo Maggiore, Maniacale 
o Misto. 

Gli episodi di alterazione dell'umore di cui ai 
criteri A e B non sono meglio inquadrabili 
come Disturbo Schizoaffettivo e non sono 
sovrapposti a Schizofrenia, Disturbo 
Schizofreniforme, Delirante o Psicotico NAS. 


DISTURBO BIPOLARE I, PER RECENTE 
EPISODIO MISTO 


A. 
B. 


E. 


Attualmente è presente un Episodio Misto. 

È stato precedentemete presente almeno un 
Episodio Depressivo Maggiore, Maniacale o 
Misto. 

Gli episodi di alterazione dell'umore di cui ai 
criteri A e B non sono meglio inquadrabili 
come Disturbo Schizoaffettivo e non sono 
sovrapposti a Schizofrenia, Disturbo 
Schizofreniforme, Delirante o Psicotico NAS. 


6. aumento dell'attività finalizzata (sociale, 
lavorativa scolastica o sessuale) o 
agitazione psicomotoria (cioè attività 
immotivata non finalizzata); 


7. eccessivo coinvolgimento in attività che 
hanno un alto potenziale di conseguenze 
dannose (per es., acquisti incontrollati, 
comportamenti sessuali sconvenienti o 
investimenti finanziari avventati). 

L'episodio è associato a un evidente 

cambiamento nel funzionamento, che non è 

caratteristico dell'individuo quando 

asintomatico. 


. L'alterazione dell'umore e il cambiamento 


sono osservabili dagli altri. 

L'episodio non è sufficientemente grave da 
causare una marcata compromissione del 
funzionamento sociale o lavorativo o da 
richiedere l'ospedalizzazione. Se sono presenti 
manifestazioni psicotiche, l'episodio è, per 
definizione, maniacale. 

L'episodio non è attribuibile agli effetti 
fisiologici di una sostanza (per es., sostanza di 
abuso, un farmaco, un altro trattamento). 
Nota: un episodio ipomaniacale completo 
che emerge durante un trattamento 
antidepressivo (cioè farmaci, terapia 
anticonvulsiva), ma che persiste a un livello 
sindromico completo che va oltre l'effetto 
fisiologico del trattamento, costituisce 
un'evidenza sufficiente per una diagnosi di 
episodio ipomaniacale. Tuttavia, è indicata 
cautela in modo che uno o due sintomi (in 
particolare un aumento di irritabilità, 
nervosismo o agitazione a seguito di uso di 
antidepressivi) non vengano considerati come 
sufficienti per una diagnosi di episodio 
ipomaniacale, né necessariamente indicativi 
di una diatesi bipolare. 


Nota: i criteri A-F costituiscono un episodio 
ipomaniacale. Episodi ipomaniacali sono comuni 
nel disturbo bipolare I, ma non sono richiesti per 
la diagnosi di disturbo bipolare |. 


DISTURBO BIPOLARE I, PER RECENTE EPISODIO DEPRESSIVO MAGGIORE 

EPISODIO DEPRESSIVO A. Cinque (o più) dei seguenti sintomi sono stati 

A. Attualmente è presente un Episodio contemporaneamente presenti durante un 
Depressivo. periodo di due settimane e rappresentano un 


È stato precedentemete presente almeno un 
Episodio Maniacale o Misto. 

Gli episodi di alterazione dell'umore di cui ai 
criteri A e B non sono meglio inquadrabili 
come Disturbo Schizoaffettivo e non sono 
sovrapposti a Schizofrenia, Disturbo 
Schizofreniforme, Delirante o Psicotico NAS. 


cambiamento rispetto al precedente livello di 
funzionamento; almeno uno dei sintomi è (1) 
umore depresso o (2) perdita di interesse o 
piacere. Nota: non comprende sintomi 
chiaramente attribuibili ad altra condizione 
medica. 

1. Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi tutti i giorni, come riportato 
dall’individuo (per es., si sente triste, 
vuoto/a, disperato/a) o come osservato 
dagli altri (per es., appare lamentoso/a). 
(Nota: nei bambini e negli adolescenti 
l'umore può essere irritabile). 

2. Marcata diminuzione di interesse o 
piacere per tutte, o quasi, le attività per la 
maggior parte del giorno, quasi tutti i 
giorni (come indicato dal resoconto 
soggettivo o dall'osservazione). 

3. Significativa perdita di peso, non dovuta a 
dieta, o un aumento di peso (per es., un 
cambiamento superiore al 5% del peso 
corporeo in un mese) oppure diminuzione 
o aumento dell'appetito quasi tutti i 
giorni. 

(Nota: nei bambini considerare 
l'incapacità di raggiungere i normali livelli 
ponderali.) 

4. Insonnia o ipersonnia quasi tutti i giorni. 


5. Agitazione o rallentamento psicomotorio 
quasi tutti i giorni (osservabile dagli altri, 
non semplicemente sentimenti soggettivi 
di essere irrequieto/a o rallentato/a). 


6. Faticabilità o mancanza di energia quasi 
tutti i giorni. 

7. Sentimenti di autosvalutazione o di colpa 
eccessivi o inappropriati (che possono 
essere deliranti), quasi tutti i giorni (non 
semplicemente autoaccusa o sentimenti 
di colpa per il fatto di essere ammalato/a). 

8. Ridotta capacità di pensare o di 
concentrarsi, o indecisione, quasi tutti i 
giorni (come impressione soggettiva od 
osservata da altri). 

9. Pensieri ricorrenti di morte (non solo 
paura di morire), ricorrente ideazione 
suicidaria senza un piano specifico o un 
tentativo di suicidio o un piano specifico 
per commettere suicidio. 

B. sintomi causano disagio clinicamente o 
compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree 
importanti. 

C. L'episodio non è attribuibile agli effetti 
fisiologici di una sostanza o di altra condizione 
medica. 

Nota: i criteri A-C costituiscono un episodio 

depressivo maggiore. Gli episodi depressivi 

maggiori sono comuni nel disturbo bipolare I, ma 
non sono richiesti per la diagnosi di Disturbo 

Bipolare I. 


Nota: risposte a una perdita significativa (per es., 
lutto, tracollo finanziario, perdite derivanti da un 
disastro naturale, una grave patologia medica o 
disabilità) possono comprendere sentimenti di 
intensa tristezza, ruminazione sulla perdita, 
insonnia, scarso appetito e perdita di peso, 
annotati nel Criterio A, che possono assomigliare 
a un episodio depressivo. Nonostante tali sintomi 
possano essere comprensibili oppure considerati 
appropriati alla perdita, la presenza di un episodio 
depressivo maggiore in aggiunta alla normale 
risposta a una perdita significativa dovrebbe 
essere considerata attentamente. Questa 
decisione richiede inequivocabilmente una 


valutazione clinica basata sulla storia 


dell'individuo e sulle norme culturali per 


l'espressione del disagio nel contesto della 


perdita. 


DISTURBO BIPOLARE I 


A. 


Sono stati soddisfatti i criteri per almeno un 
episodio maniacale (Criteri A-D sotto episodio 
maniacale, vedi sopra) 

Il verificarsi dell'episodio (o di episodi) 
maniacale e depressivo non è meglio spiegato 
da un disturbo schizoaffettivo, da schizofrenia, 
da un disturbo schizofreniforme, da un 
disturbo delirante o da un disturbo dello 
spettro della schizofrenia e altri disturbi 
psicotici con altra o senza specificazione. 


Specificatori di gravità di episodio: 


lieve; 

moderato; 

grave; 

con caratteristiche psicotiche; 
in remissione parziale; 

in remissione completa; 

non specificato. 


Specificatori: 


con ansia; 

con caratteristiche miste; 

con cicli rapidi; 

con caratteristiche melancoliche; 

con caratteristiche atipiche; 

con caratteristiche psicotiche congruenti 
all'umore; 

con caratteristiche psicotiche non congruenti 
all'umore; 

con catatonia; 

con esordio nel peripartum; 

con andamento stagionale. 


Tabella 3 Disturbo bipolare di tipo Il 


CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-IV-TR CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-5 
EPISODIO IPOMANIACALE Per la diagnosi di disturbo bipolare Il è necessario 
A. Un periodo definito di umore soddisfare i seguenti criteri per un attuale o 


persistentemente elevato, espansivo o 

irritabile, della durata di almeno 4 giorni e 

che è chiaramente diverso dall’umore non 

depresso abituale. 

Durante il periodo di alterazione dell'umore, 

tre o più dei seguenti sintomi sono stati 

persistenti e presenti a un livello 
significativo: 

1. autostima ipertrofica o grandiosità; 

2. diminuito bisogno di sonno; 

3. maggiore loquacità del solito, oppure 
spinta continua a parlare; 

4. fuga delle idee o esperienza soggettiva 
che i pensieri si succedano rapidamente; 

5. distraibilità (attenzione facilmente 
deviata da stimoli esterni non importanti 
o non pertinenti); 

6. aumento dell'attività finalizzata oppure 
agitazione psicomotoria; 

7. eccessivo coinvolgimento in attività 
ludiche che hanno un alto potenziale di 
conseguenze dannose. 

L'episodio si associa a un chiaro 

cambiamento nel modo di agire, che non è 

caratteristico della persona quando è 

asintomatica. 

L’alterazione dell'umore e il cambiamento 


nel modo di agire sono osservabili dagli altri. 


L'episodio non è abbastanza grave da 
provocare una marcata compromissione in 


pregresso episodio ipomaniacale e i seguenti 
criteri per un attuale o pregresso episodio 
depressivo maggiore. 


EPISODIO IPOMANIACALE 

A. Un periodo definito di umore anormalmente e 
persistentemente elevato, espanso o irritabile 
e di aumento anomalo e persistente 
dell'attività finalizzata o dell'energia, della 
durata di almeno 4 giorni consecutivi e 
presente per la maggior parte del giorno, 
quasi tutti i giorni. 

B. Durante il periodo di alterazione dell'umore e 
di aumento dell'energia o dell'attività, tre (o 
più) dei seguenti sintomi (quattro, se l'umore 
è solo irritabile) sono stati presenti, 
rappresentano un cambiamento evidente 
rispetto al comportamento abituale e si 
manifestano a un livello significativo: 

1. autostima ipertrofica e grandiosità; 

2. diminuito bisogno di sonno (per es., 
sentirsi riposti dopo solo 3 ore di sonno); 

3. maggiore loquacità del solito o spinta 
continua a parlare; 

4. fuga delle idee o esperienza soggettiva 
che i pensieri si succedano rapidamente; 

5. distraibilità (cioè attenzione troppo 
facilmente deviata da stimoli esterni non 
importanti o non pertinenti), riferita od 
osservata; 


6. aumento dell'attività finalizzata (sociale, 
lavorativa scolastica o sessuale) o 


ambito lavorativo o sociale, o da richiedere 
l'ospedalizzazione, e non sono presenti 
manifestazioni psicotiche. 

I sintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 
diretti di una sostanza o di una condizione 
medica generale. 


agitazione psicomotoria (cioè attività 
immotivata non finalizzata); 

7. eccessivo coinvolgimento in attività che 
hanno un alto potenziale di conseguenze 
dannose (per es., acquisti incontrollati, 
comportamenti sessuali sconvenienti o 
investimenti finanziari avventati). 


EPISODIO DEPRESSIVO 
A. Cinque o più dei seguenti sintomi sono stati 


C. L'episodio è associato a un evidente 
cambiamento nel funzionamento, che non è 


contemporaneamente presenti durante un 

periodo di 2 settimane e rappresentano un 

cambiamento rispetto al precedente livello 

di funzionamento; almeno uno dei sintomi è 

costituito da (1) umore depresso o (2) perdita 

di interesse o piacere. 

1. Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi ogni giorno. 

2. Marcata diminuzione di interesse o 
piacere per tutte, o quasi tutte, le attività 
per la maggior parte del giorno, quasi 
ogni giorno. 

3. Significativa perdita di peso o aumento 
di peso, indipendentemente dalla dieta, 
oppure diminuzione o aumento 
dell'appetito quasi ogni giorno. 

Insonnia o ipersonnia. 

5. Agitazione o rallentamento psicomotorio 
quasi ogni giorno. 

6. Faticabilità o mancanza di energia quasi 
ogni giorno. 

7. Sentimenti di autosvalutazione o di colpa 
eccessivi o inappropriati (che possono 
essere deliranti), quasi ogni giorno. 


8. Ridotta capacità di pensare o 
concentrarsi, o indecisione, quasi ogni 
giorno. 

9. Pensieri ricorrenti di morte, ricorrente 
ideazione suicidaria senza un piano 
specifico, o un tentativo di suicidio, o 
l'ideazione di un piano specifico per 
commettere suicidio. 

I sintomi non soddisfano i criteri per un 

Episodio Misto. 


caratteristico dell'individuo quando 
asintomatico. 

L'alterazione dell'umore e il cambiamento 
sono osservabili dagli altri. 

L'episodio non è sufficientemente grave da 
causare una marcata compromissione del 
funzionamento sociale o lavorativo o da 
richiedere l'ospedalizzazione. Se sono presenti 
manifestazioni psicotiche, l'episodio è, per 
definizione, maniacale. 


F. L'episodio non è attribuibile agli effetti 


fisiologici di una sostanza (per es., sostanza di 
abuso, un farmaco, un altro trattamento). 
Nota: un episodio ipomaniacale completo 
che emerge durante un trattamento 
antidepressivo (cioè farmaci, terapia 
anticonvulsiva), ma che persiste a un livello 
sindromico completo che va oltre l'effetto 
fisiologico del trattamento, costituisce 
un'evidenza sufficiente per una diagnosi di 


C. Isintomi causano disagio clinicamente episodio ipomaniacale. Tuttavia, è indicata 


significativo o compromissione del cautela in modo che uno o due sintomi (in 
funzionamento sociale, lavorativo o di altre particolare un aumento di irritabilità, 
aree importanti. nervosismo o agitazione a seguito di uso di 
D. lsintomi non sono dovuti a effetti fisiologici antidepressivi) non vengano considerati come 
diretti di una sostanza o di una condizione sufficienti per una diagnosi di episodio 
medica generale. ipomaniacale, né necessariamente indicativi 
E. Isintomi non sono meglio giustificabili da di una diatesi bipolare. 


lutto, persistono per più di due mesi o sono 
EPISODIO DEPRESSIVO MAGGIORE 


A. Cinque (o più) dei seguenti sintomi sono stati 


caratterizzati da una compromissione 


funzionale marcata, autosvalutazione 


Pn i le Tai ; contemporaneamente presenti durante un 
patologica, ideazione suicidaria, sintomi SMR S PIS 


psicotici o rallentamento psicomotorio. periodo di due settimane e rappresentano un 


cambiamento rispetto al precedente livello di 


DISTURBO BIPOLARE Il funzionamento; almeno uno dei sintomi è (1) 

A. Presenza (anche in anamnesi) di uno o più umore depresso o (2) perdita di interesse o 
episodi depressivi maggiori. piacere. 

B. Presenza (anche in anamnesi) di almeno un Nota: non comprende sintomi chiaramente 
episodio ipomaniacale. attribuibili ad altra condizione medica. 

C. Non vi è mai stato un episodio maniacale o 1. Umore depresso per la maggior parte del 
un episodio misto. giorno, quasi tutti i giorni, come riportato 

D. Isintomi dell'umore di cui ai criteri A e Bnon dall’individuo (per es., si sente triste, 
sono meglio inquadrabili come disturbo vuoto/a, disperato/a) o come osservato 
schizoaffettivo, e non sono sovrapposti a dagli altri (per es., appare lamentoso/a). 
schizofrenia, disturbo schizofreniforme, (Nota: nei bambini e negli adolescenti 
disturbo delirante o disturbo psicotico non l'umore può essere irritabile.) 


altrimenti specificato. 

E. I sintomi causano disagio significativo o 
compromissione del funzionamento sociale, 
lavorativo o di altre aree importanti. 


2. Marcata diminuzione di interesse o 
piacere per tutte, o quasi, le attività per la 
maggior parte del giorno, quasi tutti i 
giorni (come indicato dal resoconto 
soggettivo o dall'osservazione). 

3. Significativa perdita di peso, non dovuta a 
dieta, o un aumento di peso (per es., un 
cambiamento superiore al 5% del peso 
corporeo in un mese) oppure diminuzione 
o aumento dell'appetito quasi tutti i 
giorni. (Nota: nei bambini considerare 
l'incapacità di raggiungere i normali livelli 
ponderali.) 


Insonnia o ipersonnia quasi tutti i giorni. 

5. Agitazione o rallentamento psicomotorio 
quasi tutti i giorni (osservabile dagli altri, 
non semplicemente sentimenti soggettivi 
di essere irrequieto/a o rallentato/a). 

6. Faticabilità o mancanza di energia quasi 
tutti i giorni. 

7. Sentimenti di autosvalutazione o di colpa 
eccessivi o inappropriati (che possono 
essere deliranti), quasi tutti i giorni (non 
semplicemente autoaccusa o sentimenti 
di colpa per il fatto di essere ammalato/a). 

8. Ridotta capacità di pensare o di 
concentrarsi, o indecisione, quasi tutti i 
giorni (come impressione soggettiva od 
osservata da altri). 

9. Pensieri ricorrenti di morte (non solo 
paura di morire), ricorrente ideazione 
suicidaria senza un piano specifico o un 
tentativo di suicidio o un piano specifico 
per commettere suicidio. 


B. |sintomi causano disagio clinicamente o 
compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree 
importanti. 

C. L'episodio non è attribuibile agli effetti 
fisiologici di una sostanza o di altra condizione 
medica. 


Nota: i criteri A-C costituiscono un episodio 
depressivo maggiore. 

Nota: risposte a una perdita significativa (per es., 
lutto, tracollo finanziario, perdite derivanti da un 
disastro naturale, una grave patologia medica o 
disabilità) possono comprendere sentimenti di 
intensa tristezza, ruminazione sulla perdita, 
insonnia, scarso appetito e perdita di peso, 
annotati nel Criterio A, che possono assomigliare 
a un episodio depressivo. Nonostante tali sintomi 
possano essere comprensibili oppure considerati 
appropriati alla perdita, la presenza di un episodio 
depressivo maggiore in aggiunta alla normale 
risposta a una perdita significativa dovrebbe 


essere considerata attentamente. Questa 


decisione richiede inequivocabilmente una 


valutazione clinica basata sulla storia 


dell'individuo e sulle norme culturali per 


l'espressione del disagio nel contesto della 


perdita. 


DISTURBO BIPOLARE Il 
A. Sono soddisfatti i criteri per almeno un 


episodio maniacale (Criteri A-F sotto episodio 
ipomaniacale, vedi sopra) e per almeno un 
episodio depressivo maggiore (Criteri A-C 
sotto episodio depressivo maggiore, vedi 
sopra). 

Non vi è mai stato un episodio maniacale. 


Il verificarsi di uno o più episodi ipomaniacali 
e di uno o più episodi depressivi maggiori non 
è meglio spiegato da un disturbo 
schizoaffettivo, da schizofrenia, da un disturbo 
schizofreniforme, da un disturbo delirante o 
da un disturbo dello spettro della schizofrenia 
e altri disturbi psicotici con altra o senza 
specificazione. 

I sintomi della depressione oppure 
l'imprevedibilità causata dalla frequente 
alternanza tra episodi di depressione e di 
ipomania causano disagio clinicamente 
significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o 
in altre aree importanti. 


Specificare l’attuale o più recente episodio 


Ipomaniacale. 
Depressivo. 


Specificare se: 


con ansia; 

con caratteristiche miste; 

con cicli rapidi; 

con caratteristiche psicotiche congruenti 
all'umore; 

con caratteristiche psicotiche non congruenti 
all'umore; 


con catatonia; 
con esordio nel peripartum; 
con andamento stagionale. 


Specificare il decorso se attualmente non sono 
soddisfatti pienamente i criteri per un episodio di 
alterazione dell'umore 

In remissione parziale. 

In remissione completa. 


Specificare la gravità se attualmente non sono 
soddisfatti pienamente i criteri per un episodio di 
alterazione dell'umore 

Lieve. 

Moderato. 

Grave. 


Fonte: American Psychiatric Association (2001). Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali. Text 
Revision, DSMIV-TR, 4 ed. Milano: Masson; riproduzione autorizzata. 

American Psychiatric Association (2014). Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali DSM-5, 5 
ed. Milano: Raffaello Cortina Editore; riproduzione autorizzata. 


3.1 Altri disturbi bipolari 


Ci sono altre varianti del disturbo bipolare I e II e della ciclotimia. 
Nel DSM-5 sono state introdotte quattro diagnosi per specificare il 
tipo di disturbo bipolare che si presenta: 


* disturbo bipolare e disturbi correlati indotto da 


sostanze/farmaci; 


* disturbo bipolare e disturbi correlati dovuto a un’altra 


condizione medica; 
* disturbo bipolare e disturbi correlati con altra specificazione; 


* disturbo bipolare e disturbi correlati senza specificazione. 


4 DISTURBI DEPRESSIVI 


Il capitolo dei “Disturbi depressivi” ha subìto molti cambiamenti; la 
distimia è stata inclusa nel disturbo depressivo maggiore cronico 
con la definizione di disturbo depressivo persistente e inoltre sono 
stati eliminati i criteri di esclusione del lutto dalla diagnosi di 
disturbo depressivo maggiore. Il capitolo include anche due nuove 
dimensioni: 


1. disturbo da disregolazione dell'umore dirompente (specifico del 
bambino); 


2. disturbo disforico premestruale. 


4.1 Disturbo da disregolazione dell'umore 
dirompente 


Questo disturbo riguarda i bambini sopra i 6 anni di età e si pone 
diagnosi quando si osservano scoppi d’ira o collera con irritabilità 
sottostante in situazioni che non giustificano tale comportamento 
per un periodo superiore ai 12 mesi. L’introduzione di questa 
dimensione permette di distinguere i bambini con un disturbo da 
disregolazione dell’umore da quelli che sviluppano un disturbo 
bipolare a esordio precoce (nell’infanzia). 
I sintomi che permettono di porre diagnosi sono i seguenti: 


* gravi scoppi di collera cronici e aggressività verbale 


sproporzionati alla situazione; 
*  gliscoppisi verificano in media tre o più volte alla settimana; 


* si verificano per un periodo di 12 mesi o più; 


*  l’irritabilità persistente permane e non diminuisce quando i 
fattori stressanti esterni cessano e tale comportamento è 


osservabile dagli altri; 

* la diagnosi non può essere posta prima dei 6 anni di età e 
neanche dopo i 18; 

* all’anamnesi si rileva che questi sintomi erano presenti anche 
prima dei 10 anni di eà; 

*  nonè presente diagnosi di mania o umore euforico per più di 1 
giorno; 

*  icomportamenti non sono conseguenti a un altro disturbo; 


* il comportamento non soddisfa i criteri del disturbo bipolare. 


4.2 Disturbo disforico premestruale 


È stato introdotto nel DSM-5 come una forma di depressione 
specifica possibile in un ridotto numero di donne. Perché si possa 
porre diagnosi di disturbo disforico premestruale devono essere 
presenti labilità affettiva e irritabilità per la maggior parte dei 12 
mesi precedenti la diagnosi, presentandosi nella settimana che 
precede le mestruazioni e scomparendo dopo le mestruazioni. Si 
richiede che siano presenti 5 dei seguenti 11 sintomi per porre la 
diagnosi: 


1. sentimenti di disperazione, tristezza o bassa autostima; 
2. tensione o ansia; 


3. labilità affettiva che include tendenza al pianto; 


4. irritabilità, spesso accompagnata da aumento dei conflitti 


interpersonali; 

5. difficoltà di concentrazione; 

6. stanchezza, letargia o mancanza di energia; 

7. cambiamenti nell’appetito, forte desiderio di cibi specifici, 
sovralimentazione; 

8. diminuito interesse nelle attività; 

9. disturbi del sonno — ipersonnia o insonnia; 

10.senso di sopraffazione; 


11.mal di testa, gonfiore, tensione del seno o altri sintomi fisici. 


I sintomi devono essere clinicamente significativi e il disagio nelle 
relazioni e nel funzionamento lavorativo deve essere marcato. 


4.3 Disturbo depressivo maggiore 


I criteri diagnostici e il trattamento del disturbo depressivo 
maggiore rimangono invariati a eccezione dell’introduzione di nuovi 
specificatori e l’eliminazione del criterio di esclusione del lutto 
(Tab. 4). 

Anche in questo capitolo è stato introdotto lo specificatore 
relativo alla presenza di ansia e quello “con caratteristiche miste” 
che consente che siano presenti caratteristiche maniacali in un 


paziente con diagnosi di depressione unipolare. 


4.4 Disturbo depressivo persistente (distimia) 


bI 


Il disturbo distimico presente nel DSM-IV-TR è stato unito al 
disturbo depressivo maggiore cronico per dare vita al disturbo 
depressivo persistente (Tab. 5). La caratteristica di questo disturbo è 
la presenza di umore depresso per la maggior parte del giorno, quasi 
tutti i giorni, per un periodo di almeno due anni (1 anno per 
bambini e adolescenti). La cronicità del disturbo viene individuata 
mediante specificatori di decorso. Fattori di rischio per lo sviluppo 
del disturbo sono considerati la perdita o la separazione dei genitori. 
Lo specificatore per l’esordio precoce si utilizza solo se il disturbo si 
manifesta prima dei 21 anni di età. 


5 DISTURBI D’ANSIA 


Nel DSM-5 i disturbi d’ansia sono stati ricollocati in tre capitoli: i 
disturbi d’ansia, il disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati, 
e i disturbi correlati a eventi traumatici e stressanti. 
Il capitolo relativo ai “Disturbi d’ansia” nel DSM-5 comprende: 
* disturbo d’ansia da separazione; 
*  mutismo selettivo; 
* fobia specifica; 
* disturbo d’ansia sociale (fobia sociale); 
* disturbo di panico (specificatore dellìattacco di panico); 
* agorafobia; 


* disturbo d’ansia generalizzata. 


Tabella 4 Disturbo depressivo maggiore 


CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-IV-TR CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-5 


A. Cinque o più dei seguenti sintomi sono stati 


contemporaneamente presenti durante un 

periodo di 2 settimane e rappresentano un 

cambiamento rispetto al precedente livello 

di funzionamento; almeno uno dei sintomi è 

costituito da (1) umore depresso o (2) perdita 

di interesse o piacere. 

1. Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi ogni giorno. 

2. Marcata diminuzione di interesse o 
piacere per tutte, o quasi tutte, le attività 
per la maggior parte del giorno, quasi 
ogni giorno. 

3. Significativa perdita di peso o aumento 
di peso, indipendentemente dalla dieta, 
oppure diminuzione o aumento 
dell'appetito quasi ogni giorno. 

Insonnia o ipersonnia. 

5. Agitazione o rallentamento psicomotorio 
quasi ogni giorno. 

6. Faticabilità o mancanza di energia quasi 
ogni giorno. 

7. Sentimenti di autosvalutazione o di colpa 
eccessivi o inappropriati (che possono 
essere deliranti), quasi ogni giorno. 

8. Ridotta capacità di pensare o 
concentrarsi, o indecisione, quasi ogni 
giorno. 

9. Pensieri ricorrenti di morte, ricorrente 
ideazione suicidaria senza un piano 
specifico, o un tentativo di suicidio, o 
l'ideazione di un piano specifico per 
commettere suicidio. 


| sintomi non soddisfano i criteri per un 
Episodio Misto. 

I sintomi causano disagio clinicamente 
significativo o compromissione del 
funzionamento sociale, lavorativo o di altre 
aree importanti. 


EPISODIO DEPRESSIVO MAGGIORE 
A. Cinque (o più) dei seguenti sintomi sono stati 


contemporaneamente presenti durante un 

periodo di due settimane e rappresentano un 

cambiamento rispetto al precedente livello di 

funzionamento; almeno uno dei sintomi è (1) 

umore depresso o (2) perdita di interesse o 

piacere. (Nota: non comprende sintomi 

chiaramente attribuibili ad altra condizione 
medica.) 

1. Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi tutti i giorni, come riportato 
dall’individuo (per es., si sente triste, 
vuoto/a, disperato/a) o come osservato 
dagli altri (per es., appare lamentoso/a). 
(Nota: nei bambini e negli adolescenti 
l'umore può essere irritabile.) 

2. Marcata diminuzione di interesse o 
piacere per tutte, o quasi, le attività per la 
maggior parte del giorno, quasi tutti i 
giorni (come indicato dal resoconto 
soggettivo o dall’osservazione). 

3. Significativa perdita di peso, non dovuta a 
dieta, o un aumento di peso (per es., un 
cambiamento superiore al 5% del peso 
corporeo in un mese) oppure diminuzione 
o aumento dell'appetito quasi tutti i 
giorni. (Nota: nei bambini considerare 
l'incapacità di raggiungere i normali livelli 
ponderali.) 

Insonnia o ipersonnia quasi tutti i giorni. 

5. Agitazione o rallentamento psicomotorio 
quasi tutti i giorni (osservabile dagli altri, 
non semplicemente sentimenti soggettivi 
di essere irrequieto/a o rallentato/a). 


6. Faticabilità o mancanza di energia quasi 
tutti i giorni. 

7. Sentimenti di autosvalutazione o di colpa 
eccessivi o inappropriati (che possono 
essere deliranti), quasi tutti i giorni (non 
semplicemente autoaccusa o sentimenti 
di colpa per il fatto di essere ammalato/a). 


D. lsintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 
diretti di una sostanza o di una condizione 
medica generale. 

E. Isintomi non sono meglio giustificabili da 
lutto, persistono per più di due mesi o sono 
caratterizzati da una compromissione 
funzionale marcata, autosvalutazione 
patologica, ideazione suicidaria, sintomi 
psicotici o rallentamento psicomotorio. 


Specificazioni 

* Lieve. 

* Moderato. 

* Grave senza manifestazioni psicotiche. 
* Grave con manifestazioni psicotiche. 
* Inremissione parziale. 

* Inremissione completa. 

*  Cronico. 

* Con manifestazioni catatoniche. 

* Con manifestazioni atipiche. 

* Con esordio nel postpartum. 


Specificazioni del decorso longitudinale 

+ Conrisoluzione interepisodica completa. 

* Senzarisoluzione interepisodica completa. 
*  Adandamento stagionale. 


EPISODIO SINGOLO 

A. Presenza di un episodio depressivo 
maggiore. 

B. L'episodio depressivo maggiore non è 
meglio inquadrabile come disturbo 
schizoaffettivo e non è sovrapposto a 
schizofrenia, disturbo schizofreniforme, 
disturbo delirante, o disturbo psicotico non 
altrimenti specificato. 

C. Non è mai stato presente un episodio 
maniacale, un episodio misto o un episodio 
ipomaniacale. 


EPISODIO RICORRENTE 

A. Presenza di due o più episodi depressivi 
maggiori. Nota: per considerare separati gli 
episodi deve esserci un intervallo di almeno 


B. 


Ridotta capacità di pensare o di 
concentrarsi, o indecisione, quasi tutti i 
giorni (come impressione soggettiva od 
osservata da altri). 

9. Pensieri ricorrenti di morte (non solo 
paura di morire), ricorrente ideazione 
suicidaria senza un piano specifico o un 
tentativo di suicidio o un piano specifico 
per commettere suicidio. 

I sintomi causano disagio clinicamente o 

compromissione del funzionamento in 

ambito sociale, lavorativo o in altre aree 
importanti. 

L'episodio non è attribuibile agli effetti 

fisiologici di una sostanza o di altra condizione 

medica. 


Nota: i criteri A-C costituiscono un episodio 
depressivo maggiore. 


Nota: risposte a una perdita significativa (per 
es., lutto, tracollo finanziario, perdite derivanti 
da un disastro naturale, una grave patologia 
medica o disabilità) possono comprendere 
sentimenti di intensa tristezza, ruminazione 
sulla perdita, insonnia, scarso appetito e 
perdita di peso, annotati nel Criterio A, che 
possono assomigliare a un episodio 
depressivo. Nonostante tali sintomi possano 
essere comprensibili oppure considerati 
appropriati alla perdita, la presenza di un 
episodio depressivo maggiore in aggiunta alla 
normale risposta a una perdita significativa 
dovrebbe essere considerata attentamente. 
Questa decisione richiede 
inequivocabilmente una valutazione clinica 
basata sulla storia dell'individuo e sulle norme 


due mesi consecutivi durante il quale non 
risultino soddisfatti i criteri per un episodio 
depressivo maggiore. 

Gli episodi depressivi maggiori non sono 
inquadrabili come disturbo schizoaffettivo e 
non è sovrapposto a schizofrenia, disturbo 
schizofreniforme, disturbo delirante, o 


disturbo psicotico non altrimenti specificato. 


Non è mai stato presente un episodio 
maniacale, un episodio misto o un episodio 
ipomaniacale. 


culturali per l'espressione del disagio nel 
contesto della perdita. 

Il verificarsi dell'episodio depressivo maggiore 
non è meglio spiegato dal disturbo 
schizoaffettivo, da schizofrenia, da un disturbo 
schizofreniforme, da un disturbo delirante o 
da un disturbo dello spettro della schizofrenia 
e altri disturbi psicotici con altra o senza 
specificazione. 

Non vi è mai stato un episodio maniacale o 
ipomaniacale. Nota: tale esclusione non si 
applica se tutti gli episodi simil-maniacali o 
simil-ipomaniacali sono indotti da sostanze o 
sono attribuibili agli effetti fisiologici di 
un'altra condizione medica. 


Specificare se: 


episodio singolo; 
episodio ricorrente. 


Specificatori di gravità/decorso 


Lieve. 

Moderato. 

Intenso. 

Con caratteristiche psicotiche. 
In remissione parziale. 

In remissione completa. 

Non specificato. 


Specificare se: 


con ansia; 

con caratteristiche miste; 

con caratteristiche melancoliche; 

con caratteristiche atipiche; 

con caratteristiche psicotiche congruenti 
all'umore; 

con caratteristiche psicotiche non congruenti 
all'umore; 

con catatonia; 

con esordio nel peripartum; 

con andamento stagionale. 


Pochi sono i cambiamenti che sono stati apportati ai criteri per la 
diagnosi dei disturbi d’ansia. Seguendo il principio dell’approccio 
evolutivo, i disturbi che nel DSM-IV-TR erano elencati nei disturbi 
dell’infanzia (per esempio, il disturbo d’ansia di separazione), nel 
DSM-5 sono stati riclassificati come disturbi d’ansia pur mantenendo 
invariati i criteri diagnostici. 

I criteri per l’agorafobia, la fobia specifica e il disturbo d’ansia 
sociale non richiedono più che la persona riconosca che l’ansia sia 
irragionevole o eccessiva, ma che l’ansia sia sproporzionata rispetto 
al pericolo reale. Il criterio temporale della durata di 6 mesi del 
disturbo è stato applicato a tutte le categorie diagnostiche, con 
l’intento di ridurre le diagnosi eccessivamente frequenti di paure o 


ansie transitorie. 


5.1 Disturbo d'ansia di separazione 


La caratteristica di questo disturbo è la presenza di ansia o paura 
relative alla separazione dalle figure di attaccamento. Una volta 
veniva considerato come un disturbo prettamente dell’età infantile, 
mentre ora può essere codificato anche per gli adulti. Nell’adulto si 
trova spesso in comorbilità con il disturbo d’ansia generalizzato 
limitando le capacità di lavorare fuori casa o di viaggiare. 


Tabella 5 Disturbo distimico 


CRITERI DIAGNOSTICI PER IL DISTURBO CRITERI DIAGNOSTICI PER IL DISTURBO 


DISTIMICO SECONDO DSM-IV-TR 


A. 


Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi tutti i giorni, come riferito dal 
soggetto e osservato dagli altri, per almeno 
2 anni. 

Presenza, quando depresso, di due o più dei 
seguenti sintomi: 

scarso appetito o iperfagia; 

insonnia o ipersonnia; 

scarsa energia o astenia; 

bassa autostima; 

difficoltà di concentrazione; 


Su AWN 


sentimenti di disperazione. 

Durante i due anni di malattia (1 anno nei 
bambini e negli adolescenti) la persona non 
è mai stata priva di sintomi per più di due 
mesi alla volta. 

Durante i primi due anni di malattia non è 
stato presente un episodio depressivo 
maggiore, o se presente, purché seguito da 
una totale remissione. 

Non è mai stato presente un Episodio 
Maniacale, Misto o Ipomaniacale, né sono 
mai stati soddisfatti i criteri per il Disturbo 
Ciclotimico. 

La malattia non si manifesta esclusivamente 
durante il corso di un Disturbo Psicotico 
Cronico, Schizofrenia o Disturbo Delirante. 

I sintomi non sono dovuti a effetti fisiologici 
diretti di una sostanza o di una condizione 
medica generale. 

| sintomi causano disagio clinicamente 
significativo o compromissione del 
funzionamento sociale, lavorativo o di altre 
aree importanti. 


Specificare se: 


con esordio precoce: esordio prima dei 21 
anni; 


con esordio tardivo: esordio a 21 o più anni. 


DEPRESSIVO PERSISTENTE SECONDO DSM-5 


Questo disturbo rappresenta l'unione del 
disturbo depressivo maggiore cronico e del 
disturbo distimico definiti dal DSM-IV. 

A. Umore depresso per la maggior parte del 
giorno, quasi tutti i giorni, come riferito 
dall’individuo od osservato da altri, per 
almeno due anni. Nota: nei bambini o negli 
adolescenti, l'umore può essere irritabile e la 
durata deve essere di almeno 1 anno. 

B. Presenza, quando depresso, di due o più dei 
seguenti sintomi: 

1. scarso appetito o iperfagia; 

insonnia o ipersonnia; 

scarsa energia o astenia; 

bassa autostima; 


SLI RECReTN 


difficoltà di concentrazione o di prendere 

decisioni; 

6. sentimenti di disperazione. 

C. Durante i due anni di malattia (1 per i bambini 
e gli adolescenti) l'individuo non è mai stato 
privo dei sintomi di cui ai Criteri A e B per più 
di due mesi per volta. 

D. |criteri per un disturbo depressivo maggiore 
possono essere continuativamente presenti 
per 2 anni. 

E. Nonè mai stato presente un episodio 
maniacale o ipomaniacale, né sono stati mai 
soddisfatti i criteri per il disturbo ciclotimico. 

F. Il disturbo non è meglio specificato con un 
disturbo schizoaffettivo persistente, dalla 
schizofrenia, dal disturbo delirante o da un 
disturbo dello spettro della schizofrenia con 
altra specificazione o senza specificazione o 
altro disturbo psicotico. 


G. I sintomi non sono attribuibili agli effetti 
fisiologici di una sostanza (per es., droga di 
abuso, farmaco) o altra condizione medica 
(per es., ipotiroidismo). 

H. sintomi causano disagio clinicamente 
significativo o compromissione del 


Specificare se (per gli ultimi due anni di Disturbo 
Distimico): 
* con manifestazioni atipiche. 


funzionamento in ambito sociale, lavorativo o 

in altre aree importanti. 
Nota: poiché i criteri per un episodio depressivo 
maggiore includono quattro sintomi che non 
sono presenti nella lista dei sintomi per il disturbo 
depressivo persistente (distimia), un numero 
molto limitato di individui avrà sintomi depressivi 
che si sono protratti per più di 2 anni ma non 
soddisferanno i criteri per il disturbo depressivo 
persistente. Se i criteri per un episodio depressivo 
maggiore vengono soddisfatti durante l’attuale 
episodio di malattia, dovrebbe essere posta la 
diagnosi di disturbo depressivo maggiore. 
Altrimenti, è giustificata la diagnosi di disturbo 
depressivo con altra specificazione oppure di 
disturbo depressivo senza specificazione. 


Specificare se: 

e conansia; 

e concaratteristiche miste; 

e concaratteristiche melancoliche; 

e concaratteristiche atipiche; 

* concaratteristiche psicotiche congruenti 
all'umore; 

*  concaratteristiche psicotiche non congruenti 
all'umore; 

*  conesordio nel peripartum. 


Specificare se: 
e in remissione parziale; 
* inremissione completa. 


Specificare se: 

*  conesordio precoce: esordio prima dei 21 
anni; 

* conesordio tardivo: esordio a 21 o più anni. 


Specificare se (per gli ultimi due anni di disturbo 

depressivo persistente): 

*  consindrome distimica pura: i criteri per 
episodio depressivo maggiore non sono stati 
soddisfatti pienamente nei 2 anni precedenti; 

* conepisodio depressivo maggiore 
persistente: i criteri per episodio depressivo 


maggiore sono stati soddisfatti pienamente 
nei 2 anni precedenti; 

con episodi maggiori depressivi 
intermittenti, con episodio attuale: i criteri 
per un episodio depressivo maggiore sono 
attualmente soddisfatti pienamente, ma vi 
sono stati periodi di almeno 8 settimane 
almeno nei 2 anni precedenti con sintomi 
sotto la soglia per un episodio depressivo 
completo; 

con episodi maggiori depressivi 
intermittenti, senza episodio attuale: i 
criteri per un episodio depressivo maggiore 
non sono attualmente soddisfatti 
pienamente, ma vi sono stati periodi di 
almeno 8 settimane almeno nei 2 anni 
precedenti con sintomi sotto la soglia per un 
episodio depressivo completo. 


Specificare la gravità attuale 
Lieve. 
Moderato. 
Grave. 


5.2 Mutismo selettivo 


Il mutismo selettivo è stato riclassificato nel DSM-5 come un 
disturbo d’ansia. I criteri per il mutismo selettivo rimangono gli 
stessi, unica variazione è lo spostamento nel capitolo dei “Disturbi 
d’ansia”. 


5.3 Fobia specifica 


I criteri per la fobia specifica sono sostanzialmente invariati eccetto 
per la durata, almeno 6 mesi, e l’abolizione del criterio che la 
persona debba riconoscere che l’ansia è eccessiva. I tipi di fobia ora 
sono indicati come specificatori. 


5.4 Disturbo d'ansia sociale 


I criteri diagnostici sono rimasti invariati, le uniche variazioni 
riguardano la durata, almeno di 6 mesi che si applica a tutte le età, 
e l’abolizione del criterio secondo la persona doveva riconoscere 
l’ansia o la paura come eccessive. È stato inoltre introdotto il nuovo 
specificatore “legata solo alla performance” che sostituisce 
“generalizzata” che riconosce un sottoinsieme del disturbo d’ansia 
sociale. 


5.5 Disturbo di panico 


Nel DSM-5 il disturbo di panico e l’agorafobia sono stati divisi, 
distinguendo le due dimensioni in due disturbi distinti. I criteri per 
la diagnosi sono sostanzialmente rimasti invariati, unico 
cambiamento è nelle descrizioni tipiche degli attacchi di panico; 
quelli causati da una situazione specifica o da uno stimolo e quelli 
inaspettati sono stati ridefiniti in due tipologie distinte, 
“inaspettato” e “atteso”. 


5.6 Agorafobia 


bI 


Come detto sopra, l’agorafobia è stata separata dal disturbo di 
panico. I criteri per porre diagnosi includono ansia e paura per il 
fatto di essere in pubblico, paura di non poter fuggire ed evitamento 
di queste situazioni o richiesta di essere accompagnati. 


5.7 Disturbo d'ansia generalizzata 


Il disturbo non ha riportato alcuna modifica dei criteri diagnostici 
da DSM-IV-TR a DSM-5. 


6 DISTURBO OSSESSIVO-COMPULSIVO E 
DISTURBI CORRELATI 


È un nuovo capitolo nel DSM-5 e comprende i seguenti disturbi: 


* disturbo ossessivo-compulsivo; 

* disturbo di dismorfismo corporeo; 

* disturbo da accumulo; 

*  tricotillomania (disturbo da strappamento di peli); 


e disturbo da escoriazione. 


In questo capitolo sono stati spostati il disturbo di dismorfismo 
corporeo e la tricotillomania, e sono stati aggiunti due nuovi 
disturbi: il disturbo da accumulo e il disturbo da escoriazione. 


6.1 Disturbo ossessivo-compulsivo 


I criteri diagnostici sono rimasti sostanzialmente invariati a 
eccezione dell’introduzione di nuovi specificatori riguardanti 
l’insight che viene definito su tre livelli: 


* buono sufficiente: l’individuo riconosce che le convinzioni del 
disturbo ossessivo-compulsivo sono decisamente o probabilmente 


non vere, o che esse possono essere o non essere vere; 

* scarso: l’individuo pensa che le convinzioni del disturbo 
ossessivo-compulsivo siano probabilmente vere; 

* assente: l'individuo è assolutamente sicuro che le convinzioni del 


disturbo ossessivo-compulsivo siano vere. 


Lo specificatore sull’insight dovrebbe aiutare a rendere più accurata 
la diagnosi differenziale (Tab. 6). 


Tabella 6 Disturbo ossessivo-compulsivo 
CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-IV-TR CRITERI DIAGNOSTICI SECONDO DSM-5 
A. Ossessioni o compulsioni. A. Presenza di ossessioni, compulsioni, o 
Ossessioni come definite da 1., 2., 3., 4. entrambi. Le ossessioni sono definite da 1. e 2. 
1. Pensieri, impulsi o immagini ricorrenti e 1. Pensieri, impulsi o immagini ricorrenti e 
persistenti, vissuti, in qualche momento persistenti, vissuti in qualche momento 
nel corso del disturbo, come intrusivi o nel corso del disturbo, come intrusivi e 
inappropriati e che causano ansia o indesiderati e che nella maggior parte 
disagio marcati. degli individui causano ansia o disagio 
2. | pensieri, gli impulsi o le immagini non marcati. 
sono semplicemente eccessive 2. Il soggetto tenta di ignorare o di 
preoccupazioni per i problemi della vita sopprimere tali pensieri, impulsi o 
reale. immagini, o di neutralizzarli con altri 
3. La persona tenta di ignorare o di pensieri o azioni (cioè mettendo in atto 
sopprimere tali pensieri, impulsi o una compulsione). 


immagini ossessive sono un prodotto 


della propria mente (e non imposti Le compulsioni sono definite da 1. e 2. 


dall'esterno come l'inserzione del 
pensiero). 


4. La persona riconosce che i pensieri, gli 


impulsi o le immagini ossessivi sono un 
prodotto della propria mente (e non 
imposti dall'esterno come nell'inserzione 
del pensiero). 


Compulsioni come definite da 1. e 2. 


B. 


1. Comportamenti ripetitivi (per es., lavarsi 
le mani, riordinare, controllare) o azioni 
mentali (per es., pregare, contare, 
ripetere parole mentalmente) che la 
persona si sente obbligata a mettere in 
atto in risposta a un'ossessione, o 
secondo regole che devono essere 
applicate rigidamente. 

2. I comportamenti o le azioni mentali sono 
volti a prevenire o ridurre il disagio o a 
prevenire alcuni eventi o situazioni 
temuti; comunque questi 
comportamenti o azioni mentali non 
sono collegati in modo realistico con ciò 
che sono designati a neutralizzare o a 
prevenire, oppure sono chiaramente 


eccessivi. 


In qualche momento nel corso del disturbo 
la persona ha riconosciuto che le ossessioni 
o le compulsioni sono eccessive o 
irragionevoli. 

Nota: non si applica ai bambini. 
Le ossessioni o compulsioni causano disagio 
marcato, fanno consumare tempo (più di 1 
ora al giorno) o interferiscono 
significativamente con le normali abitudini 
della persona, con il funzionamento 
lavorativo (o scolastico) o con le attività o 
relazioni sociali usuali. 
Se è presente un altro disturbo in Asse I, il 
contenuto delle ossessioni o delle 
compulsioni non è limitato a esso (per es., 
preoccupazione per il cibo in presenza di un 
Disturbo dell'Alimentazione; tirarsi i capelli in 


B. 


C. 


1. Comportamenti ripetitivi (per es., lavarsi le 
mani, riordinare, controllare) o azioni 
mentali (per es., pregare, contare, ripetere 
parole mentalmente) che il soggetto si 
sente obbligato a mettere in atto in 
risposta a un'ossessione o secondo regole 
che devono essere applicate rigidamente. 

2. l comportamenti o le azioni mentali sono 
volti a prevenire o ridurre l'ansia o il 
disagio o a prevenire alcuni eventi o 
situazioni temuti; tuttavia, questi 
comportamenti o azioni mentali non sono 
collegati in modo realistico con ciò che 
sono designati a neutralizzare o a 
prevenire, oppure sono chiaramente 
eccessivi. Nota: i bambini piccoli possono 
non essere in grado di articolare le ragioni 
di questi comportamenti o azioni mentali. 


Le ossessioni o compulsioni fanno consumare 
tempo (per es., più di un'ora al giorno) o 
causano disagio clinicamente significativo o 
compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree 
importanti. 

| sintomi ossessivo-compulsivi non sono 
attribuibili agli effetti fisiologici di una 
sostanza (per es., una droga, un farmaco) o a 
un'altra condizione medica. 

Il disturbo non è meglio giustificato dai 
sintomi di un altro disturbo mentale (per es.: 
eccessive preoccupazioni, come nel disturbo 
d'ansia generalizzato; preoccupazioni legate 
all'aspetto, come nel Disturbo da dismorfismo 
corporeo; difficoltà di gettare via o separarsi 
dai propri averi, come nel disturbo da 


presenza di Tricotillomania; preoccupazione 
per il proprio aspetto nel Disturbo da 
Dismorfismo Corporeo; preoccupazione 
riguardante le sostanze nei Disturbi da Uso 
di Sostanze; preoccupazione di avere una 
grave malattia in presenza di Ipocondria; 
preoccupazione riguardante desideri o 
fantasie sessuali in presenza di una Parafilia; 
o ruminazioni di colpa in presenza di un 
Disturbo Depressivo Maggiore, Episodio 
Singolo o Ricorrente). 


E. Il disturbo non è dovuto agli effetti fisiologici 
diretti di una sostanza (per es., una droga di 
abuso, un farmaco) o di una condizione 
medica generale. 

Specificare se: 


con scarso insight: se per la maggior parte 
del tempo, durante l'episodio attuale, la 
persona non riconosce che le ossessioni e 
compulsioni sono eccessive o irragionevoli. 


accumulo; strapparsi i peli come nella 
tricotillomania; stuzzicamento della pelle, 
come nel disturbo da escoriazione; 
stereotipie, come nel disturbo da movimento 
stereotipato; comportamento alimentare 
ritualizzato, come nei disturbi alimentari; 
preoccupazione per sostanze o per il gioco 
d'azzardo, come nei disturbi correlati a 
sostanze e nei disturbi da addiction; 
preoccupazioni legate all’avere una malattia, 
come nel disturbo da ansia di malattia; 
impulsi o fantasie sessuali, come nei disturbi 
parafilici; impulsi, come nei disturbi da 
comportamento dirompente, del controllo 
degli impulsi e della condotta; ruminazioni 
relative al senso di colpa come nel disturbo 
depressivo maggiore; pensieri intrusivi o 
preoccupazioni deliranti, come nei disturbi 
dello spettro della schizofrenia e altri disturbi 
psicotici; oppure pattern di comportamenti 
ripetitivi come nei disturbi dello spettro 
autistico). 


Specificare se: 


con insight buono o sufficiente: l'individuo 
riconosce che le convinzioni del disturbo 
ossessivo-compulsivo sono decisamente o 
probabilmente non vere, o che esse possono 
essere o non essere vere; 

con insight scarso: l'individuo pensa che le 
convinzioni del disturbo ossessivo- 
compulsivo siano probabilmente vere; 

con insight assente/convinzioni deliranti: 
l'individuo è assolutamente sicuro che le 
convinzioni del disturbo ossessivo- 
compulsivo siano vere. 


Specificare se: 


correlato a tic, l'individuo ha una storia 
attuale o passata di disturbo da tic. 


6.2 Disturbo di dismorfismo corporeo 


Questo disturbo era in precedenza classificato tra i disturbi 
somatoformi. La maggior parte dei criteri diagnostici è ivariata, con 
l'aggiunta di un solo criterio che descrive i pensieri o i 
comportamenti ripetitivi correlati a preoccupazioni sull’aspetto 
fisico. Sono stati aggiunti anche specificatori dell’insight (buono o 
sufficiente, scarso o assente). 


6.3 Disturbo da accumulo 


Il comportamento da accumulo era un sintomo del disturbo 
ossessivo-compulsivo di personalità nel DSM-IV-TR, mentre ora è 
considerato un vero e proprio disturbo separato. Questo disturbo è 
frequentemente associato a sintomi come l’accumulo di oggetti che 
impediscono il normale utilizzo di uno spazio. Questi sintomi 
devono causare un disagio clinicamente manifesto con 
compromissione di aree del funzionamento sociale. Anche per 
questo disturbo sono stati introdotti gli specificatori relativi al grado 
di insight (buono o sufficiente, scarso o assente). 
I criteri per questo nuovo disturbo sono: 


* persistenti problemi nel separarsi dai propri beni, anche quelli 
che non hanno un effettivo valore reale; 
* conservare gli oggetti è intenzionale e il pensiero di separarsi da 


questi genera sentimenti di disagio; 


il disordine interferisce con l’utilizzo di spazi vitali e non ne 


permette il normale utilizzo; 


* devono essere presenti disagio o compromissione in ambito 


sociale, lavorativo o in altre aree importanti; 


* i sintomi di accumulo non devono essere causati dalla presenza 


di una condizione medica; 


* ildisturbo non è il risultato di un disturbo mentale distinto. 


Gli specificatori comprendono il livello di insight e l’acquisizione 
eccessiva in aggiunta alla incapacità di separarsi da oggetti. 


6.4 Tricotillomania (disturbo da 
strappamento di peli) 


Rispetto al DSM-IV-TR è stato introdotto, tra parentesi, nel nome 
l’espressione disturbo da strappamento di peli; i criteri diagnostici non 
hanno subìto cambiamenti, pur essendo stato spostato dalla sezione 
relativa ai disturbi del comportamento e del controllo degli impulsi 
al capitolo “Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati”. 


6.5 Disturbo da escoriazione (stuzzicamento 
della pelle) 


Un altro nuovo disturbo introdotto nel DSM-5 che prevede il 
ricorrente stuzzicamento della pelle del viso, delle mani e delle 
braccia. Questo disturbo si può presentare a ogni età, ma 


frequentemente coincide con l’età della pubertà e può iniziare con 
una condizione dermatologica come l’acne. 
I criteri specifici per il disturbo sono: 


* la presenza di stuzzicamento della pelle ricorrente che esita in 
lesioni; 
* sono stati ripetuti numerosi tentativi di interrompere lo 


stuzzicamento della pelle; 


* deve essere presente disagio o compromissione del 
funzionamento sociale, lavorativo o interpersonale. Il disturbo 
comporta imbarazzo, vergogna e altre emozioni che portano allo 


stuzzicamento della pelle; 


* i sintomi da stuzzicamento non devono essere causati dall’uso di 


droghe o essere il risultato di una condizione medica specifica; 


* il disturbo non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale. 


7 DISTURBI CORRELATI A EVENTI 
TRAUMATICI E STRESSANTI 


Anche questo capitolo è stato introdotto, come detto in precedenza, 
nel DSM-5 e comprende una serie di disturbi che vanno da quello 
reattivo dell’attaccamento dell’infanzia al disturbo post-traumatico 
da stress (vedi elenco). L’esposizione al trauma o allo stress è la 
variabile che accomuna tutti i disturbi appartenenti al capitolo. 
Sono possibili sintomi internalizzanti (come l’ansia) e sintomi 
esternalizzanti (come rabbia o aggressività), o una combinazione di 
questi. 
I disturbi inseriti in questo nuovo capitolo sono: 


* disturbo reattivo dell’attaccamento; 

* disturbo da impegno sociale disinibito; 
* disturbo da stress post-traumatico; 

* disturbo da stress acuto; 


* disturbi dell’adattamento (da codificare in base ai seguenti 
specificatori: con umore depresso, con ansia, con ansia e umore 
depresso misti, con alterazione della condotta, con alterazione 


mista dell’emotività e della condotta, non specificati). 


7.1 Disturbo reattivo dell'attaccamento 


I criteri diagnostici non sono cambiati rispetto al DSM-IV-TR, 
eccetto per la separazione dei due sottotipi, inibito vs disinibito. 
Entrambi i disturbi condividono la stessa eziologia, cioè la 
trascuratezza sociale che deve verificarsi prima dei 5 anni di età e 
che limita la capacità del bambino di formare attaccamenti 
adeguati. Nel disturbo reattivo dell’attaccamento, il bambino 
manifesta sintomi di ritiro emozionale e di disagio, comportamenti 
internalizzanti. 


7.2 Disturbo da impegno sociale disinibito 


I criteri per questo nuovo disturbo sono simili a quello descritto 
sopra. Anche in questo caso il bambino non ha sviluppato un 
attaccamento appropriato. I criteri per questo disturbo richiedono 
comportamento socievole indiscriminato nei confronti di qualsiasi 
figura adulta, anche sconosciuti, nello specifico: 


* ridotta reticenza nell’approcciare e nell’interagire con adulti 


sconosciuti; 
* eccessiva familiarità con gli estranei; 


* mancanza di interesse per il controllo a distanza del caregiver o 


allontanamento senza supervisione; 


* disponibilità ad allontanarsi con un adulto sconosciuto con 


minima o nessuna esitazione. 


Questo disturbo limita la capacità del bambino di interagire in 
maniera appropriata e coerente con la propria età. 


7.3 Disturbo da stress post-traumatico 


Sono state condotte molte variazioni ai criteri diagnostici per questo 
disturbo (Tab. 7). 

Per porre diagnosi di disturbo da stress post-traumatico si 
richiede che sia esplicitato il tipo di evento traumatico e deve essere 
specificato se l’evento è stato vissuto direttamente o indirettamente, 
o se è il risultato di numerose esposizioni al trauma. Non è più 
necessario che la persona debba provare paura, disperazione od 
orrore rispetto all’evento stressante. La sintomatologia è suddivisa in 


quattro categorie: 


1. sintomi intrusivi (ricordi, sogni spiacevoli, reazioni dissociative, 
flashback, disagio intenso, risposta fisiologica a fattori 


scatenanti); 


2. evitamento persistente di ricordi, pensieri o sentimenti che 


riportino all’evento traumatico; 


3. modificazioni in senso negativo dell’umore e dei pensieri; 


4. ipervigilanza o aumento dell’arousal. 


Inoltre sono state abbassate le soglie di età per porre diagnosi di 
disturbo da stress post-traumatico ai 6 anni, e sono stati posti criteri 
separati per i bambini al di sotto dei 6 anni per i quali è richiesto un 
solo sintomo di evitamento comportamentale o alterazione 
dell’umore per porre diagnosi. 

Nel DSM-5 sono stati inclusi specificatori come “con sintomi 
disssociativi” o “con espressione ritardata” (dopo 6 mesi 
dall’evento). 


VAL! Disturbo da stress acuto 


I cambiamenti per i criteri sono gli stessi del disturbo da stress post- 
traumatico. Rimangono invariati i criteri temporali che hanno 
sempre distinto i due disturbi. I sintomi devono iniziare entro 3 
giorni dall’evento e durare per un mese perché sia posta la diagnosi. 
Nel caso in cui la sintomatologia superi la durata del mese, allora 
sarà possibile porre diagnosi di disturbo da stress post-traumatico. 


7.5 Disturbo dell'adattamento 


I disturbi dell’adattamento, nel DSM-5, sono considerati disturbi 
correlati a eventi traumatici e stressanti. I criteri per il disturbo 
rimangono gli stessi presenti nel DSM-IV-TR. 


8 DISTURBI DISSOCIATIVI 


Nel DSM-5 i disturbi dissociativi sono tre; disturbo dissociativo 
dell’identità, amnesia dissociativa, disturbo di 
depersonalizzazione/derealizzazione. La fuga  dissociativa, 
condizione nella quale l’amnesia dell’identità è associata al 
viaggiare o al vagare, presente come disturbo nel DSM-IV-TR, è ora 
invece considerata uno specificatore dell’amnesia dissociativa. 

AI disturbo di depersonalizzazione, invece, è stato incorporato 
anche “derealizzazione”, a indicare che la derealizzazione, che in 
passato era considerata un sintomo del disturbo, ora invece è uno 
dei criteri per porre diagnosi. I criteri diagnostici per i tre disturbi, a 
parte quelli elencati sopra, sono sostanzialmente invariati. 


Tabella 7 Disturbo da stress post-traumatico 
CRITERI DIAGNOSTICI PER IL DISTURBO POST CRITERI DIAGNOSTICI PER IL DISTURBO POST- 
TRAUMATICO DA STRESS SECONDO DSM-IV- TRAUMATICO DA STRESS SECONDO DSM-5 
TR 
A. La persona è stata esposta a un evento Nota: i seguenti criteri si riferiscono ad adulti, 
traumatico nel quale erano presenti adolescenti e bambini di età superiore ai 6 anni. 
entrambe le caratteristiche seguenti: Per bambini sotto i 6 anni, si consultino i criteri 
1. la personahavissuto, ha assistito o si è corrispondenti riportati più avanti. 
confrontata con un evento o con eventi A. Esposizione a morte reale o minaccia di 
che hanno implicato morte, o minaccia di morte, grave lesione, oppure violenza 
morte, o gravi lesioni, o una minaccia sessuale in uno (o più) dei seguenti modi. 
all'integrità fisica propria o di altri; 1. Fare esperienza diretta dell'evento/i 
2. la risposta della persona comprendeva traumatico/i. 
paura intensa, sentimenti di impotenza, o 2. Assistere direttamente a un evento/i 
di orrore. Nota: nei bambini questo può traumatico/i accaduto ad altri. 
essere espresso con comportamento 3. Venire a conoscenza di un evento/i 
disorganizzato o agitato. traumatico/i accaduto a un membro della 
B. L'evento traumatico viene rivissuto famiglia o a un amico stretto. In caso di 
persistentemente in uno (o più) dei seguenti morte reale o minaccia di morte di un 


modi. membro della famiglia o di un amico, 


Ricordi spiacevoli ricorrenti e intrusivi 
dell'evento, che comprendono immagini, 
pensieri o percezioni. Nota: nei bambini 
piccoli si possono manifestare giochi 
ripetitivi in cui vengono espressi temi o 
aspetti riguardanti il trauma. 

Sogni spiacevoli ricorrenti dell'evento. 
Nota: nei bambini possono essere 
presenti sogni spaventosi senza un 
contenuto riconoscibile. 

Agire o sentire come se l'evento 
traumatico si stesse ripresentando (ciò 
include sensazioni di rivivere l'esperienza, 
illusioni, allucinazioni ed episodi 
dissociativi di flashback, compresi quelli 
che si manifestano al risveglio o in stato 
di intossicazione). Nota: nei bambini 
piccoli possono manifestarsi 
rappresentazioni ripetitive specifiche del 
trauma. 


Disagio psicologico intenso 
all'esposizione a fattori scatenanti interni 
o esterni che simbolizzano o 
assomigliano a qualche aspetto 
dell'evento traumatico. 

Reattività fisiologica o esposizione a 
fattori scatenanti interni o esterni che 
simbolizzano o assomigliano a qualche 
aspetto dell'evento traumatico. 


C. Evitamento persistente degli stimoli associati 


con il trauma e attenuazione della reattività 


generale (non presenti prima del trauma), 


come indicato da tre (o più) dei seguenti 


elementi. 


1 


Sforzi per evitare pensieri, sensazioni o 
conversazioni associate con il trauma. 
Sforzi per evitare attività, luoghi o 
persone che evocano ricordi del trauma. 
Incapacità di ricordare qualche aspetto 
importante del trauma. 


l'evento/i deve essere stato violento o 
accidentale. 

Fare ripetuta esperienza o estrema 
esposizione a dettagli crudi dell’evento/i 
traumatico/i (per es., i primi soccorritori 
che raccolgono resti umani; agenti di 
polizia ripetutamente esposti a dettagli di 
abusi su minori). Nota: il Criterio A4 non si 
applica all'esposizione attraverso media 
elettronici, televisione, film, o immagini, a 
meno che l'esposizione non sia legata al 
lavoro svolto. 


B. Presenza di uno o più dei seguenti sintomi 


intrusivi associati all'evento/i traumatico/i, che 


hanno inizio successivamente all'evento/i 


traumatico/i. 


1. 


Ricorrenti, involontari e intrusivi ricordi 
spiacevoli dell'evento/i traumatico/i. Nota: 
nei bambini di età superiore ai 6 anni può 
verificarsi un gioco ripetitivo in cui 
vengono espressi temi o aspetti 
riguardanti l'evento/i traumatico/i. 


Ricorrenti sogni spiacevoli in cui il 
contenuto e/o le emozioni del sogno sono 
collegati all'evento/i traumatico/i. Nota: 
nei bambini possono essere presenti sogni 
spaventosi senza un contenuto 
riconoscibile. 

Reazioni dissociative (per es., flashback) in 
cui il soggetto sente o agisce come se 
l'evento/i traumatico/i si stesse 
ripresentando (tali reazioni possono 
presentarsi lungo un continuum, in cui 
l'espressione esterna è la completa perdita 
di consapevolezza dell'ambiente 
circostante). Nota: nei bambini la 
ritualizzazione specifica del trauma può 
verificarsi nel gioco. 

Intensa o prolungata sofferenza 
psicologica all'esposizione a fattori 
scatenanti interni o esterni che 


Riduzione marcata dell'interesse o della 

partecipazione ad attività significative. 

5. Sentimenti di distacco o di estraneità 
verso gli altri. 

6. Affettività ridotta (per es., incapacità di 
provare sentimenti di amore). 

7. Sentimenti di diminuzione delle 
prospettive future (per es. aspettarsi di 
non poter avere una carriera, un 
matrimonio o dei figlio una normale 
durata della vita). 


D. Sintomi persistenti di aumentato arousal 


(non presenti prima del trauma), come 
indicato da almeno due dei seguenti 
elementi: 
1. difficoltà ad addormentarsi o a 
mantenere il sonno; 
irritabilità o scoppi di collera; 
difficoltà a concentrarsi; 


2 
3 
4. ipervigilanza; 
5 


esagerate risposte di allarme. 


La durata del disturbo (sintomi ai Criteri B, C 


e D) è superiore a 1 mese. 
Il disturbo causa disagio clinicamente 
significativo o menomazione nel 


funzionamento sociale, lavorativo o di altre 
aree importanti. 


Specificare se: 


acuto: se la durata dei sintomi è inferiore a 3 


mesi; 


cronico: se la durata dei sintomi è 3 mesi o 


più. 


simboleggiano o assomigliano a qualche 
aspetto dell'evento/i traumatico/i. 
Marcate reazioni fisiologiche a fattori 
scatenanti interni o esterni che 
simboleggiano o assomigliano a qualche 
aspetto dell'evento/i traumatico/i. 


C. Evitamento persistente degli stimoli associati 


all'evento/i traumatico/i, iniziato dopo 


l'evento/i traumatico/i, come evidenziato da 


uno o entrambi i seguenti criteri. 


1. 


Evitamento o tentativi di evitare ricordi 
spiacevoli, pensieri o sentimenti relativi o 
strettamente associati all'evento/i 
traumatico/i. 

Evitamento o tentativi di evitare fattori 
esterni (persone, luoghi, attività, oggetti, 
situazioni) che suscitano ricordi spiacevoli, 
pensieri o sentimenti relativi o 
strettamente associati all'evento/i 
traumatico/i. 


D. Alterazioni negative di pensieri ed emozioni 


associati all'evento/i traumatico/i, iniziate 0 


peggiorate dopo l'evento/i traumatico/i, come 


evidenziato da due (o più) dei seguenti criteri. 


1. 


Incapacità di ricordare qualche aspetto 
importante dell'evento traumatico (dovuta 
tipicamente ad amnesia dissociativa e non 
ad altri fattori come trauma cranico, alcol o 
droghe). 

Persistenti ed esagerate convinzioni o 
aspettative negative relative a se stessi, ad 
altri o al mondo (per es., “lo sono cattivo”, 
“Non ci si può fidare di nessuno’, “Il mondo 
è assolutamente pericoloso”, “Il mio intero 
sistema nervoso è assolutamente 
rovinato”). 

Persistenti, distorti pensieri relativi alla 
causa o alle conseguenze dell'evento/i 
traumatico/i che portano l'individuo a 
dare la colpa a se stesso oppure agli altri. 
Persistente stato emotivo negativo (per 
es., paura, orrore, rabbia, colpa o 


Specificare se: 


a esordio ritardato: se l'esordio dei sintomi 
avviene almeno 6 mesi dopo l'evento 
stressante. 


vergogna). 

5. Marcata riduzione di interesse o 
partecipazione ad attività significative. 

6. Sentimenti di distacco o di estraneità 
verso gli altri. 

7. Persistente incapacità di provare emozioni 
positive (per es., incapacità di provare 
felicità, soddisfazione o sentimenti 
d'amore). 

Marcate alterazioni dell’arousal e della 

reattività associate all’evento/i traumatico/i, 

iniziate o peggiorate dopo l'evento/i 
traumatico/i come evidenziato da due (o più) 
dei seguenti criteri. 


1. Comportamento irritabile ed esplosioni di 
rabbia (con minima o nessuna 
provocazione) tipicamente espressi nella 
forma di aggressione verbale o fisica nei 
confronti di persone od oggetti. 

2. Comportamento spericolato o 

autodistruttivo. 

Ipervigilanza. 

Esagerate risposte di allarme. 

Problemi di concentrazione. 


Out e 00 


Difficoltà relative al sonno (per es., 
difficoltà nell'addormentarsi o nel 
rimanere addormentati, oppure sonno 
non ristoratore). 

La durata delle alterazioni (Criteri B, C, D ed E) 
è superiore a 1 mese. 


. L'alterazione provoca disagio clinicamente 


significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o 
in altre aree importanti. 

L'alterazione non è attribuibile agli effetti 
fisiologici di una sostanza (per es., farmaci, 
alcol) o a un'altra condizione medica. 


Specificare quale: 


con sintomi dissociativi: i sintomi 
dell'individuo soddisfano i criteri per un 
disturbo da stress post-traumatico e, inoltre, 
in risposta all'evento stressante, l'individuo fa 


esperienza di sintomi persistenti o ricorrenti di 

uno dei due seguenti criteri: 

1. depersonalizzazione: persistenti o 
ricorrenti esperienze di sentirsi distaccato, 
come se si fosse un osservatore esterno, 
dai propri processi mentali o dal proprio 
corpo (per es., sensazione di essere in un 
sogno; sensazione di irrealtà di sé stessi o 
del proprio corpo o del lento scorrere del 
tempo); 


2. derealizzazione: persistenti o ricorrenti 
esperienze di irrealtà nell'ambiente 
circostante (per es., il mondo intorno 
all'individuo viene da lui vissuto come 
irreale, onirico, distante o distorto). 

Nota: per utilizzare questo sottotipo, i sintomi 
dissociativi non devono essere attribuibili agli 
effetti fisiologici di una sostanza (per es., blackout, 
comportamenti durante l'intossicazione da alcol) 
o a un'altra condizione medica (per es. crisi 
epilettiche parziali complesse). 


Specificare se: 

* conespressione ritardata: se i criteri 
diagnostici non sono soddisfatti appieno 
entro 6 mesi dall'evento (ancorché 
l'insorgenza e l'espressione di alcuni sintomi 
possono essere immediate). 


DISTURBO DA STRESS POST-TRAUMATICO NEI 

BAMBINI AL DI SOTTO DEI 6 ANNI 

A. Nei bambini sotto i 6 anni, esposizione a 
morte reale o minaccia di morte, grave 

lesione, oppure violenza sessuale in uno (o 

più) dei seguenti modi. 

1. Fare esperienza diretta dell'evento/i 
traumatico/i. 

2. Assistere direttamente a un evento/i 
traumatico/i accaduto ad altri, in 
particolare ai caregiver primari. Nota: 
l'essere testimoni non include eventi ai 
quali si assiste attraverso media elettronici, 
televisione, film, o immagini. 


3. Venire a conoscenza di un evento/i 
traumatico/i accaduto a un membro della 
famiglia oppure a una figura di 
accudimento. 

B. Presenza più di uno dei seguenti sintomi 
intrusivi associati all'evento/i traumatico/i, che 
hanno inizio successivamente all'evento/i 
traumatico/i: 


1. ricorrenti, involontari e intrusivi ricordi 
spiacevoli dell'evento/i traumatico/i. Nota: 
ricordi spontanei e intrusivi non appaiono 
necessariamente come spiacevoli e 
possono essere espressi come gioco 
ritualizzante; 

2. ricorrenti sogni spiacevoli in cui il 
contenuto e/o le emozioni del sogno sono 
collegati all'evento/i traumatico/i. Nota: 
può non essere possibile accertare che il 
contenuto terrorizzante sia legato 
all'evento traumatico; 

3. reazioni dissociative (per es., flashback) in 
cui il bambino sente o agisce come se 
l'evento/i traumatico/i si stesse 
ripresentando (tali reazioni possono 
presentarsi lungo un continuum, in cui 
l'espressione esterna è la completa perdita 
di consapevolezza dell'ambiente 
circostante). La ritualizzazione specifica 
del trauma può verificarsi nel gioco; 

4. intensa o prolungata sofferenza 
psicologica all'esposizione a fattori 
scatenanti interni o esterni che 
simboleggiano o assomigliano a qualche 
aspetto dell’evento/i traumatico/i; 

5. marcate reazioni fisiologiche in risposta a 
fattori che ricordano l'evento/i 
traumatico/i. 

C. Uno (o più) dei seguenti sintomi che 
rappresentano persistente evitamento degli 
stimoli associati all'evento/i traumatico/i o 
alterazioni negative di pensieri ed emozioni 
associati all'evento/i traumatico/i devono 


essere presenti, iniziati o peggiorati dopo 


l'evento/i traumatico/i. 


Persistente evitamento degli stimoli: 


1. 


evitamento o tentativi di evitamento di 
attività, luoghi o fattori fisici che suscitano 
ricordi dell'evento/i traumatico/i; 
evitamento o tentativi di evitamento di 
persone, conversazioni o situazioni 
interpersonali che suscitano ricordi 
dell'evento/i traumatico/i. 


Alterazioni negative della cognitività: 


1. 


sostanziale aumento della frequenza di 
stati emotivi negativi (per es. paura, colpa, 
tristezza, vergogna, confusione); 

marcata diminuzione di interesse o 
partecipazione ad attività significative, 
inclusa la limitazione del gioco; 
comportamento socialmente ritirato; 
persistente riduzione dell'espressione di 
emozioni positive. 


. Alterazioni dell'arousal e della reattività 


associati all'evento/i traumatico/i, iniziate 0 


peggiorate dopo l'evento/i traumatico/i come 


evidenziato da due (o più) dei seguenti criteri. 


1. 


OUR 


Comportamento irritabile ed esplosioni di 
rabbia (con minima o nessuna 
provocazione) tipicamente espressi nella 
forma di aggressione verbale o fisica nei 
confronti di persone od oggetti. 
Comportamento spericolato o 
autodistruttivo. 

Ipervigilanza. 

Esagerate risposte di allarme. 

Problemi di concentrazione. 

Difficoltà relative al sonno (per es., 
difficoltà nell'addormentarsi o nel 
rimanere addormentati, oppure sonno 
non ristoratore). 


La durata delle alterazioni è superiore a 1 


mese. 


L'alterazione provoca disagio clinicamente 


significativo o compromissione del 


funzionamento in ambito sociale, lavorativo o 
in altre aree importanti. 

L'alterazione non è attribuibile agli effetti 
fisiologici di una sostanza (per es., farmaci, 
alcol) o a un'altra condizione medica. 


Specificare quale: 


con sintomi dissociativi: i sintomi 

dell'individuo soddisfano i criteri per un 

disturbo da stress post-traumatico e, inoltre, 
in risposta all'evento stressante, l'individuo fa 

esperienza di sintomi persistenti o ricorrenti di 

uno dei due seguenti criteri: 

1. depersonalizzazione: persistenti o 
ricorrenti esperienze di sentirsi distaccato 
dai, e come se si fosse un osservatore 
esterno dei, propri processi mentali o dal 
proprio corpo (per es., sensazione di 
essere in un sogno; sensazione di irrealtà 
di se stessi o del proprio corpo o del lento 
scorrere del tempo); 

2. derealizzazione: persistenti o ricorrenti 
esperienze di irrealtà nell'ambiente 
circostante (per es., il mondo intorno 
all'individuo viene da lui vissuto come 
irreale, onirico, distante o distorto). 


Nota: per utilizzare questo sottotipo, i sintomi 


dissociativi non devono essere attribuibili agli 


effetti fisiologici di una sostanza (per es., blackout, 


comportamenti durante l'intossicazione da alcol) 


o a un'altra condizione medica (per es. crisi 


epilettiche parziali complesse). 


Specificare se: 


con espressione ritardata: se i criteri 
diagnostici non sono soddisfatti appieno 
entro 6 mesi dall'evento (ancorché 
l'insorgenza e l'espressione di alcuni sintomi 
possono essere immediate). 


9 DISTURBO DA SINTOMI SOMATICI E 
DISTURBI CORRELATI (EX 
PSICOSOMATICI) 


Questo nuovo capitolo del DSM-5 va a sostituire quello che nel 
DSM-IV-TR era il capitolo dei disturbi somatoformi. In questo 
capitolo vengono elencati quei disturbi che sono caratterizzati da 
pensieri, sentimenti e comportamenti correlati ai sintomi somatici. Il 
cambiamento di questo capitolo è la rimozione dei sintomi che non 
hanno una spiegazione come caratteristica chiave del disturbo da 
sintomi somatici. La caratteristica di questi disturbi è l’eccessiva 
risposta con pensieri, sentimenti e comportamenti ai sintomi 
somatici. 

Molti disturbi presenti nel DSM-IV-TR sono stati rinominati e 
ricollocati. Il disturbo algico è ora uno specificatore del disturbo da 
sintomi somatici. Il disturbo di conversione è stato rinominato 
“disturbo di conversione (disturbo da sintomi neurologici 
funzionali)”. Anche l’ipocondria è stata chiarita e riconcettualizzata 
in “disturbo da ansia di malattia”. 

Quindi il capitolo risulta organizzato nei seguenti disturbi: 


* disturbo da sintomi somatici; 


* disturbo da ansia di malattia; 


* disturbo di conversione (disturbo da sintomi neurologici 


funzionali); 


* fattori psicologici che influenzano altre condizioni mediche; 

* disturbo fittizio; 

* disturbo da sintomi somatici e disturbi correlati con altra 
specificazione; 

* disturbo da sintomi somatici e disturbi correlati senza 


specificazione. 


9.1 Disturbo da sintomi somatici 


Il disturbo da sintomi somatici non richiede disturbi di tipo fisico 0 
sessuali, o la presenza di dolore per porre diagnosi. Il criterio A del 
disturbo richiede un solo sintomo somatico che abbia conseguenze 
significative nella vita quotidiana. Il criterio B richiede azioni, 
pensieri o sentimenti eccessivi riguardo al sintomo fisico rispetto al 
grado di severità oggettivo. Il criterio C richiede che il sintomo 
abbia una durata di almeno 6 mesi. Come detto sopra il disturbo 
algico è diventato uno specificatore nella forma “con dolore 
predominante”, altri specificatori sono “persistente” per indicarne la 
durata e il livello di severità (lieve, moderato, grave). 


9.2 Disturbo da ansia di malattia 


Questa dicitura sostituisce e riconcettualizza l’ipocondria. Pensieri 
carichi di ansia e preoccupazione di avere o di poter contrarre 
malattia grave devono essere presenti per almeno 6 mesi, con 
sintomatologia somatica minima o assente. Se la sintomatologia 
somatica è presente allora si è di fronte a un disturbo da sintomi 
somatici. 


9.3 Disturbo di conversione (disturbo da 
sintomi neurologici funzionali) 


Le persone che presentano questo tipo di disturbo possono 
presentare dei sintomi neurologici, tra i quali sono inclusi debolezza 
agli arti, paralisi, tremori oppure eloquio, udito e vista alterati. Le 
evidenze cliniche devono indicare che i sintomi sono incompatibili 
con qualsiasi condizione neurologica o medica nota. L’evidenza che 
non esista un substrato fisiopatologico al tipo di sintomatologia è 
sufficiente per porre diagnosi. Sono stati aggiunti degli specificatori, 
quali sintomi, gravità dell’episodio, fattori stressanti. 


94 m Fattori psicologici che influenzano altre 
condizioni mediche 


I fattori psicologici possono influenzare la condizione di molte 
patologie mediche, come l’asma, la fibromialgia, patologie cardiache 
e altre. Sono di nuova introduzione nel DSM-5 e in realtà sostituisce 
tutti quei sintomi che nel DSM-IV-TR erano elencati in “Altre 
condizioni che possono essere oggetto di attenzione clinica”. I criteri 
diagnostici prevedono che la persona sia affetta da una patologia di 
tipo medico oltre che da una patologia mentale e i fattori psicologici 
devono influire in maniera negativa sul decorso e sul trattamento 
della condizione medica; costituire un rischio ulteriore per la salute 
e aggravare o peggiorare il quadro medico sottostante. 


9.5 Disturbo fittizio 


Questo disturbo (che nel DSM-IV TR era un capitolo a sé) è stato 
spostato in questo capitolo perché i sintomi somatici sono 
predominanti. Sono stati eliminati i criteri che distinguevano i 
sintomi falsificati di origine medica o psicologica. 


10 DISTURBI DELLA NUTRIZIONE E 
DELL'ALIMENTAZIONE 


Rispetto al DSM-IV-TR, nel DSM-5 il capitolo che tratta i disturbi 
dell’alimentazione ha subito numerosi cambiamenti. Sono stati 
inseriti disturbi che nel DSM-IV-TR erano collocati tra i disturbi 
solitamente diagnosticati nell’infanzia, nella fanciullezza e 
nell’adolescenza, come la pica. È stato inoltre introdotto come 
disturbo distinto il binge-eating (che nel DSM-IV-TR era in 
Appendice). 
Il capitolo risulta così strutturato: 


* disturbo da ruminazione; 


* disturbo evitante/restrittivo dell’assunzione di cibo; 


* anoressia nervosa (tipo con restrizioni, tipo con 


abbuffate/condotte di eliminazione); 

* bulimia nervosa; 

* disturbo da binge-eating; 

* disturbo della nutrizione o dell’alimentazione con altra 
specificazione; 

* disturbo della nutrizione o dell’alimentazione senza 


specificazione. 


10.1 Pica e disturbo da ruminazione 


Questi due disturbi non hanno subìto variazioni dei criteri 
diagnostici, sono solo stati spostati all’interno di questo capitolo. 


10.2 Disturbo evitante/restrittivo 
dell'assunzione di cibo 


In precedenza chiamato disturbo della nutrizione dell’infanzia o 
della prima fanciullezza, è stato spostato e i criteri diagnostici sono 
stati ampliati. Alcune condotte alimentari, come il ridotto apporto di 
cibo o l’evitamento di alcuni alimenti, sono comuni nell’età infantile 
e possono persistere in età adulta. Questo disturbo si può 
diagnosticare in qualsiasi fascia di età. Perché si possa diagnosticare 
questo disturbo, i pazienti devono assumere una quantità di cibo 
non adeguata alle proprie esigenze, tale per cui si sviluppino i 
seguenti sintomi: significativa perdita di peso o mancato 
raggiungimento del peso appropriato se si tratta di un bambino, 
evidente carenza nutrizionale, necessari supplementi orali © 
nutrizione parenterale per il giusto introito di cibo adeguato, la 
condizione interferisce significativamente con il funzionamento 
psicosociale. 


10.3 Anoressia nervosa 


I criteri diagnostici sono gli stessi del DSM-IV-TR, eccetto per i 
seguenti: 


* èstato eliminato il criterio dell’amenorrea; 


* sono stati introdotti nuovi specificatori di gravità basati 
sull’indice di massa corporea (IMC). 


10.4 Bulimia nervosa 


I criteri diagnostici per questo disturbo hanno subìto una revisione 
rispetto al DSM-IV-TR. È stata abbassata la soglia diagnostica, per 
cui ora è necessario che le abbuffate o le condotte compensatorie 
siano presenti almeno una volta alla settimana per un periodo di 3 
mesi. È stato eliminato lo specificatore “con condotte di 
eliminazione/senza condotte di eliminazione”, mentre è stato 
introdotto lo specificatore “in remissione parziale” o “in remissione 
completa”. Il livello di gravità viene assegnato in base al numero 
delle condotte compensatorie inappropriate che si hanno durante 
una settimana. 


10.5 Disturbo da binge-eating 


Nel DSM-5 questo disturbo assume il ruolo di disturbo autonomo e i 
criteri diagnostici sono gli stessi presenti in Appendice nel DSM-IV- 
TR; unico cambiamento è che viene richiesto in media un episodio a 
settimana per un periodo di 3 mesi. Perché sia possibile la diagnosi 
di disturbo da binge-eating si deve avere un’assunzione di cibo 
significativamente maggiore di quella che la maggior parte degli 
individui mangerebbe, accompagnato dalla sensazione di perdere il 
controllo, sentimenti negativi di colpa, vergogna e disgusto oltre che 
di disagio. 


11 DISTURBI DELL'EVACUAZIONE 


Nel DSM-5 l’encopresi e l’enuresi non hanno subìto cambiamenti nei 
criteri diagnostici, sono solo stati spostati in un nuovo capitolo. 


12 DISTURBO DEL SONNO-VEGLIA 


Nel DSM-5 il capitolo “Disturbi del sonno-veglia” contiene gli stessi 
sottogruppi principali rispetto al DSM-IV-TR. Sono diventati dei 
disturbi indipendenti il disturbo comportamentale del sonno REM e 
la sindrome delle gambe senza riposo che in precedenza erano 
collocati nei disturbi del sonno NAS. I disturbi del sonno correlati 
alla respirazione sono stati distinti in tre gruppi: apnea/ipopnea 
ostruttiva del sonno, apnea centrale del sonno e ipoventilazione 
correlata al sonno. 


13 DISFUNZIONI SESSUALI 


Il capitolo è composto dalle seguenti categorie di disturbi: 


* eiaculazione ritardata; 

* disturbo erettile; 

* disturbo dell’orgasmo femminile; 

* disturbo del desiderio sessuale e dell’eccitazione sessuale 
femminile; 

* disturbo del dolore genito-pelvico e della penetrazione; 

* disturbo del desiderio sessuale ipoattivo maschile; 


* eiaculazione precoce; 


* disfunzione sessuale indotta da sostanze/farmaci, alcol; 


* disfunzione sessuale con altra specificazione; 


disfunzione sessuale senza specificazione. 


È stato eliminato il disturbo da avversione sessuale, mentre sono 
stati uniti il disturbo da desiderio sessuale ipoattivo e il disturbo 
dell’eccitazione sessuale femminile. Tutte le disfunzioni sessuali 
devono durare per almeno 6 mesi, a eccezione di quelle indotte. 
Tutte le disfunzioni possono essere divise in due sottotipi: 
permanente vs acquisita, generalizzata vs situazionale. Infine è stato 
aggiunto il disturbo del dolore genito-pelvico e della penetrazione, 
un disturbo che combina la dispareunia e il vaginismo. 


14 DISFORIA DI GENERE 


Questo capitolo nel DSM-IV-TR era definito “Disturbo dell’identità 
di genere”. Nel DSM-5 sono state apportate modifiche ai criteri 
diagnostici. I disturbi che sono collocati in questo capitolo sono: 


*  disforia di genere nei bambini; 
*  disforia di genere negli adolescenti e negli adulti; 
*  disforia di genere con altra specificazione; 


*  disforia di genere senza specificazione. 


Come per tutti i disturbi elencati nel DSM-5 deve esserci evidenza di 
disagio clinicamente significativo associato alla condizione. In 
questo caso i dubbi relativi alla propria identità sessuale non 


bI 


costituiscono il disturbo, ma è piuttosto la condizione di disagio 


sociale e lavorativo che costituiscono il disturbo. I criteri che 
portano a diagnosi sono: 


* marcata incongruenza tra il genere espresso da un individuo e il 


genere assegnato; 
* sentimenti di disagio presenti da almeno 6 mesi; 
* nei bambini deve essere un desiderio presente e verbalizzato; 


* disagio clinicamente evidente in ambito sociale, lavorativo e 


relazionale. 


15 DISTURBI DEL COMPORTAMENTO 
DIROMPENTE, DEL CONTROLLO DEGLI 
IMPULSI E DELLA CONDOTTA 


In questo capitolo, di nuova introduzione nel DSM-5, sono stati 
inseriti il disturbo oppositivo provocatorio e il disturbo della 
condotta, entrambi disturbi del comportamento dirompente 
dell’infanzia. Il capitolo risulta composto dai seguenti disturbi: 


* disturbo oppositivo provocatorio; 
* disturbo esplisivo intermittente; 


* disturbi della condotta (con esordio nell’infanzia, 
nell’adolescenza o non specificato); 


* disturbo antisociale di personalità (piromania, cleptomania). 


DI 


Il disturbo antisociale di personalità è presente sia all’interno di 
questo capitolo (per il continuum tra disturbo oppositivo 


provocatorio e disturbo della condotta), ma si ritrova anche nel 
capitolo dei “Disturbi di personalità”. 

Non sono state apportate sostanziali modifiche ai criteri 
diagnostici. Sono stati inseriti degli specificatori per il livello di 
gravità (lieve, moderato, grave) in tutte le dimensioni. 

I criteri di esclusione per il disturbo della condotta sono stati 
eliminati ed è stato aggiunto uno specificatore “con emozioni 
prosociali limitate” per indicare insensibilità o anaffettività. 


16 DISTURBI CORRELATI A SOSTANZE E 
DISTURBI DA ADDICTION 


Importanti sono i cambiamenti apportati al capitolo che riguarda i 
disturbi correlati all’alcol e ad altre sostanze. Un cambiamento 
fondamentale è stato quello di unire le categorie distinte “uso di 
sostanze” e “dipendenza da sostanze” in un unico disturbo: disturbi 
da uso di sostanze. Sono stati aggiunti l’astinenza da cannabis e 
l’astinenza da caffeina come nuovi disturbi. Infine in questa sezione 
è stato introdotto e ridefinito il disturbo comportamentale da gioco 
d’azzardo nel capitolo “Disturbi non correlati a sostanze”. Questo 
disturbo è stato inserito all’interno di questo capitolo perché vi sono 
evidenze scientifiche che indicano che il gioco d’azzardo attiva aree 
del cervello simili ai sistemi di ricompensa cerebrali che sono 
attivati dalle sostanze: 


I disturbi sono elencanti in base alla sostanza. 


* disturbi correlati all’alcol; 


* disturbi correlati alla caffeina; 


* disturbi correlati alla cannabis; 

* disturbi correlati agli allucinogeni; 

* disturbi correlati agli inalanti; 

* disturbi correlati agli oppiacei; 

* disturbi correlati a sedativi, ipnotici e ansiolitici; 

* disturbi correlati agli stimolanti; 

* disturbi correlati al tabacco; 

* disturbi correlati ad altre (o sconosciute) sostanze; 


* disturbi non correlati a sostanze (disturbo da gioco d’azzardo). 


17 DISTURBI NEUROCOGNITIVI 


In questo capitolo sono stati inclusi tutti quei disturbi in cui un 
deficit della funzione cognitiva è stato acquisito nel tempo: sono 
stati inseriti il delirium, la demenza, il disturbo amnesico. Il 
cambiamento più evidente consiste nell’inclusione e distinzione 
degli specificatori per la demenze (dovuto a malattia di Alzheimer, 
degenerazione ‘frontotemporale, a corpi di Lewy, disturbo 
neurocognitivo vascolare, dovuto a trauma cranico, indotto da 
sostanze/farmaci, dovuto a infezione da HIV, a malattie da prioni, a 
morbo di Parkinson, a malattia di Huntington, a un’altra condizione 
medica, a eziologie multiple). 


18 DISTURBI DI PERSONALITÀ 


Questo capitolo rimane invariato nel contenuto e nei criteri 
diagnostici. È composto da dieci disturbi (suddivisi in tre gruppi A, 


B, C): 


* disturbo paranoide di personalità; 

* disturbo schizoide di personalità; 

* disturbo schizotipico di personalità; 

* disturbo antisociale di personalità; 

* disturbo borderline di personalità; 

* disturbo istrionico di personalità; 

* disturbo narcisistico di personalità; 

* disturbo evitante di personalità; 

* disturbo ossessivo-compulsivo di personalità; 


* disturbo dipendente di personalità. 


Durante la revisione del DSM-IV-TR sono emerse numerose difficoltà 
e numerosi punti di vista riguardo a questi tipi di disturbo. Nel 
DSM-5 i disturbi di personalità sono inseriti sia nella sezione II, sia 
nella sezione III, e non solo, sulla base del principio secondo cui la 
diagnosi evolve e si trasforma nel tempo, ritroviamo il disturbo 
schizotipico di personalità anche nel capitolo relativo ai disturbi 
dello spettro schizofrenico. Nella sezione II del DSM-5 sono presenti 
gli stessi disturbi e gli stessi criteri del DSM-IV-TR. Nella sezione III 
del DSM-5 è stato inserito un modello di ricerca che viene proposto 
per la diagnosi e la concettualizzazione del disturbo stesso, 
sviluppato dal gruppo di lavoro del DSM-5 designato alla 
rivalutazione dei criteri diagnostici per questa classe. 


19 DISTURBI PARAFILICI 


Nel DSM-IV-TR la parafilia era considerata un disturbo. Nel DSM-5 è 
invece un requisito per porre diagnosi di disturbo parafilico. 

I criteri diagnostici per le parafilie non sono variati rispetto al 
DSM-IV-TR. È cambiato il nome del capitolo per sottolineare che la 
presenza di parafilia è necessaria per porre diagnosi di disturbo 
parafilico, mentre non è sufficiente a garantire un disturbo mentale. 
La parafilia infatti deve anche causare disagio e compromissione alla 
persona, o dolore personale o agli altri. 


Semeiotica psichiatrica 


Psicopatologia generale 


1.1 LE FUNZIONI DELL'IO 


Le varie funzioni dell'Io sono rappresentate dalle singole capacità 
che permettono la comunicazione tra l'Io e il mondo esterno (Fig. 
1.1). 

Nell’integrità della persona le diverse funzioni operano in modo 
coordinato alla normalità del processo, ma è la coscienza che 
rappresenta il punto centrale di tale processo, in quanto è solo nella 
sua piena normalità che possono essere espletate le altre funzioni. 

Così solo a coscienza integra l’attenzione può essere valida, la 
percezione decodifica i messaggi che arrivano dal mondo esterno, 
l'ideazione produce le idee, la critica le valida e l’affettività dà il 
tono dell'umore ai vissuti. Nello stesso modo solo a coscienza 
integra è possibile utilizzare le nozioni accumulate nella memoria e 
nell’intelligenza e controllare il comportamento. 


Funzioni psichiche della coscienza. 


Naturalmente ogni funzione ha la sua specifica autonomia sia 
nella normalità che nelle situazioni patologiche, ma è pur sempre la 
coscienza nella sua integrità a permettere l’espletamento delle varie 
situazioni. 

Così vedremo che il delirio (patologia dell’ideazione) può essere 
lucido o confuso a seconda dello stato di coscienza e quindi 
primario (inderivabile) o secondario riferibile all’alterazione dello 
stato di coscienza o dell’affettività. 


1.2 IL RAPPORTO DI REALTÀ 


Punto centrale per la valutazione della situazione psicopatologica, di 
fondamentale importanza nell’interpretazione dei sintomi presentati 


dal soggetto, è il concetto di rapporto di realtà. È il momento base 
che definisce la modalità di comunicazione tra l'Io e il mondo 
esterno, la realtà (Fig. 1.2). 

Immaginiamo che tra l’Io e il mondo esterno la comunicazione 
avvenga attraverso un ponte. Nel soggetto normale il ponte è 
integro e pertanto permette il passaggio in entrambi i sensi delle 
varie esperienze. Dall’esterno (attraverso la percezione) ci giungono 
i messaggi della realtà modulati dalla critica, supportati 
dall’intelligenza e dall’affettività. Così, in senso inverso, possiamo 
comunicare con il mondo esterno formulando le idee ed esplicando 
le varie attività. 

Nelle situazioni nevrotiche il ponte è parzialmente sconnesso 
ma sostanzialmente funzionante, sebbene la comunicazione tra l’Io e 
il mondo esterno risenta dell’alterazione del timismo e anche del 
disturbo dell’ideazione (idee fobiche, ossessive, ipocondriache). È 
come se nel ponte venissero a formarsi delle crepe che minano 
l'integrità, ma non ne compromettono la solidità. È proprio in 
questa prima fase che l’intervento terapeutico (farmacologico o 
psicoterapico) può consolidare le crepe del ponte e permettere la 
ripresa di una stabilizzazione esistenziale. 


Comunicazione tra l'lo e Mondo esterno. 


Nella psicosi invece il ponte è crollato, diventa impossibile il 
passaggio della comunicazione tra l’Io e il mondo esterno e si viene 
così a formare una netta ripartizione tra i due mondi. L’Io non 
riconosce il mondo esterno, ma lo vive come estraneo, invasivo e si 
isola nel suo interno fino all’autismo. La comunicazione con 
l’esterno è solo patologica, con un meccanismo di proiezione rivolto 
dall’To alla realtà attraverso il delirio. 


1.3 COSCIENZA 


Funzione fondamentale e perno dell’integrità dell’Io, la coscienza 
può essere suddivisa in tre parti: vigilanza, coscienza in senso stretto 
e coscienza dell'Io. 


1.3.1 Vigilanza 


Consiste nella normale attività dell’individuo nello stato di veglia 
con un’attenzione diffusa all'ambiente e conseguente normale 
capacità di interagire con l’ambiente, ma pronta a focalizzare 
l’attenzione su qualche particolare evento che interessi il soggetto. 

La vigilanza anatomicamente è rappresentata dalla sostanza 
reticolare, non è continua, ma fluttuante, modificabile in condizioni 
di ansia, di paura, divertimento o noia. 


Disturbi della vigilanza 


Sono da considerare come alterazioni del livello di vigilanza con 
diversi gradi di lucidità, la cui alterazione va dall’ottundimento, 
all’obnubilamneto, al torpore, al sopore, al sonno fino al coma. 
Alcune fasi di questo slivellamento della vigilanza sono fisiologiche, 
determinate dalla stanchezza, dalla noia, oppure legate 
all’assunzione di farmaci o di sostanze alcoliche, altre sono 
espressione di situazioni patologiche: 


* l’ottundimento (letargia o sonnolenza) è l’incapacità di 
mantenere lo stato di veglia in assenza di stimolo esterno (si ha 
nella prima fase del processo del sonno); 

* l’obnubilamento è una fase di maggiore approfondimento dello 
slivellamento della coscienza quando possono comparire disturbi 
della percezione quali illusioni; 

* il torpore e il sopore sono indicativi di compromissione della 
vigilanza per eventi patologici, quali lesioni del sistema nervoso 


centrale. Il paziente può essere risvegliato solo con stimoli 


intensi, cui reagisce con risposta automatizzata (movimenti 


afinalistici, borbottii, grattamento dei genitali); 


* il sonno è la fase fisiologica di maggiore slivellamento della 
vigilanza, con pronta capacità di risveglio con stimoli 
appropriati; 

* ilcomaè il livello più basso dell’alterazione della vigilanza, da 
cui il paziente non può essere risvegliato con nessuno stimolo. È 
sempre espressione di grave patologia centrale primitiva 
(emorragie, neoplasie, infezioni) e secondarie (dismetabolismo). 


Alterazioni della vigilanza si riscontrano in modo sporadico in 
determinate situazioni patologiche. 

Gli stati confusionali acuti sono riscontrabili in situazioni di 
trauma cranico, di intossicazione (delirium tremens), di 
dismetabolismo (specie nei pazienti anziani). 

Lo stupore isterico è una condizione di breve durata, con 
diminuzione della vigilanza in assenza di obiettività neurologica. 

Lo stupore catatonico è di più lunga durata e può presentare 
crisi di agitazione psicomotoria. Sono spesso presenti ipertermia e il 
fenomeno della catalessi (mantenimento di posizioni imposte 
anomale e innaturali). Importante la diagnosi differenziale tra una 
forma di schizofrenia, o patologie infiammatorie del sistema nervoso 
centrale, o reazioni psicogene. 


1.3.2 Coscienza in senso stretto 


La coscienza può essere definita come la consapevolezza di se stesso 
e dell'ambiente in un dato momento, la possibilità di conoscere e 


sperimentare se stessi in una data situazione. 

Gli autori anglosassoni identificano la coscienza con la vigilanza, 
mentre gli autori della Faculty of Psychology considerano la mente 
come un insieme di facoltà autonome distinte tra loro. Interessante 
la posizione di Henry Hey che considera la coscienza come “il luogo 
dove scorre l’esistenza nella sua attualità”. La coscienza secondo 
Hey è costruita come una stratificazione funzionale, la cui 
destrutturazione è causa dei vari disturbi psicopatologici, dal più 
lieve dei disturbi distimici agli stati confusionali, sia di origine 


organica che psicologica. 


Disturbi della coscienza 


Si distinguono in alterazioni quantitative e qualitative. 


Alterazioni quantitative L'ampliamento dello stato di coscienza è 
caratterizzato da un sentimento soggettivo di percezioni più ricche, 
di possedere capacità intellettive e mnemoniche particolari. Si 
verifica negli stati di stress e sotto l’influenza di allucinogeni e 
stimolanti del sistema nervoso centrale o negli episodi maniacali o 
in certe fasi degli episodi psicotici acuti. 

Un'altra situazione di alterazione quantitativa dello stato di 
coscienza è lo stato ipnoide. Il soggetto si mostra torpido sia nel 
comportamento sia nello psichismo, pur mantenendo la capacità di 
differenziare la realtà dalla fantasia e il sé dal mondo esterno. Si 
riscontra sia in caso di patologia cerebrale che in situazioni 
fisiologiche nel dormiveglia e nelle fasi di addormentamento. 


Alterazioni qualitative Consistono nello stato crepuscolare, 
oniroide, onirico e di confusione mentale. 


Stato crepuscolare È un’alterazione quanti-qualitativa della coscienza. 
È un restringimento del campo di coscienza con estrema difficoltà 
nella comunicazione con il mondo esterno, sino all’annullamento. Il 
soggetto è concentrato in un suo vissuto interno che lo coinvolge 
totalmente. È come un isolamento: gli stimoli esterni vengono 
esclusi dal campo di coscienza, quindi non vissuti, sembra quasi una 
forma di autismo. Infatti, mentre si ha una sospensione nella 
comunicazione con il mondo esterno, il rapporto di realtà è solo 
sospeso, impedito nel suo funzionamento. È come se su quel ponte 
del rapporto di realtà tra l’To e il mondo esterno fosse stato posto un 
cavalletto che impedisce il fluire della comunicazione, ma il ponte è 
senza alcuna lesione. Il paziente è normalmente orientato nel tempo 
e nello spazio, ma totalmente assente nelle proprie espressioni e 
inconsapevole della realtà circostante. Caratteristici sono l’esordio e 
la fine improvvisa; la durata è variabile da qualche ora a diverse 
settimane e in questo frattempo rimangono mantenute le azioni 
automatiche apprese nel tempo. Si possono verificare 
comportamenti semplici quali l’alimentazione, il lavoro, lo svolgere 
le nor-mali funzioni fisiologiche, sino a comportamenti a volte 
molto complessi, quali il guidare l'automobile, prendere un treno e 
simili, ma tutto senza un finalismo. Al termine della fase 
crepuscolare il soggetto si “sveglia” improvvisamente e non ha alcun 
ricordo di quanto avvenuto. Si può ritrovare in un luogo lontano e 
non si capacita del perché. 


Eziologia dello stato crepuscolare 


CAUSE PSICORGANICHE CAUSE PSICOGENE CAUSE ENDOGENE 
Epilessia temporale » Reazioni psicogene * Stato delirante acuto 
Trauma cranico *» Posttraumaticstress disorder (esordio schi zo frenia, 


Demenza (PTSD) mania) 


Intossicazioni (ossido di *  Isteria 
carbonio, acido lisergico) e  Sonnambulismo 
Palinsesto «Ipnosi 


Diversa è l’eziopatogenesi delle situazioni che possono 
determinare l’instaurarsi di uno stato crepuscolare, suddivise in 
psicorganiche, psicogene ed endogene (Tab. 1.1). 

Tra le cause psicorganiche la più frequente e la più 
caratteristica è quella dovuta all’epilessia temporale. Si tratta di una 
vera e propria crisi convulsiva dovuta a un focolaio epilettogeno 
(cicatrice o tumore) a sede temporale con le caratteristiche ictali 
dell’improvvisa sospensione e altrettanto subitanea ripresa della 
coscienza, ma senza manifestazioni motorie. Spesso è preceduta dal 
fenomeno del déjà-vu (il soggetto ritiene di aver già visto oggetti o 
luoghi in realtà mai percepiti in precedenza e prova nei loro 
confronti sentimenti di familiarità) e del déjà-vécu (convinzione di 
aver già vissuto situazioni o circostanze mai esperite in precedenza). 
Se si ha la possibilità di registrare un elettroencefalogramma si potrà 
documentare la presenza di una crisi convulsiva temporale con una 
serie di onde cuspidali espressione della crisi. Dal punto di vista 
comportamentale il soggetto può compiere azioni molto complesse 
(allontanamento da casa, viaggi con caratteristiche della fuga 
psicogena) e naturalmente non avere nessun ricordo di quanto 
avvenuto al risveglio. 

Analoghi, anche se meno strutturati, sono gli stati crepuscolari 
legati ad altre situazioni organiche. Particolare interesse riveste il 
palinsesto che si verifica nelle assunzioni abbondanti di sostanze 
alcoliche e che consiste in un vero e proprio stato crepuscolare 
durante il quale il soggetto in stato di ebrezza agisce azioni anche 


complesse quali il guidare l’automobile e mantenere rapporti 
normali, mentre al mattino al risveglio non ha alcun ricordo dei fatti 
avvenuti. 

Tra le forme a eziologia psicogena importante è quella che si 
verifica nel post traumatic stress disorder (PTSD) acuto, dovuto a 
eventi straordinari, eccezionali, che mettono in pericolo di vita 
l'individuo e che determinano una reazione acuta d’angoscia. Si 
verifica nei gravi incidenti stradali, ferroviari o aerei, e il soggetto, 
in sospensione del rapporto con la situazione esistenziale, mette in 
moto automatismi motori che lo portano ad allontanarsi 
afinalisticamente dal luogo  dell’evento, spesso rischiando 
conseguenze deleterie (attraversamento dell’autostrada, caduta in 
dirupi ecc.). 

Nell’isteria possono verificarsi episodi di stato crepuscolare 
arricchiti dalle manifestazioni drammatiche caratteristiche e dalla 
fuga psicogena. Si tratta di un allontanamento improvviso non 
pianificato dall’ambiente in cui il soggetto vive esperienze di grave 
intollerabile crisi emotiva (litigio tra coniugi, abbandono del 
coniuge) senza alcun finalismo e che termina con la ripresa del 
normale stato di coscienza. 

Nel sonnambulismo il soggetto in stato crepuscolare rivive un 
avvenimento traumatico di cui non ha memoria nello stato di veglia 
né al risveglio. Appare estraniato dall'ambiente circostante, immerso 
in una esperienza immaginativa nella quale parla, agisce e appare 
sperimentare forti emozioni. È una situazione fisiologica frequente 
nei primi anni di vita, in cui il bambino di notte si alza dal letto, 
gira per la casa, compie azioni diverse senza risvegliarsi. 


Un particolare stato crepuscolare si verifica nell’ipnosi che può 
essere considerato un vero e proprio stato crepuscolare indotto. 
Vengono applicate particolari tecniche di suggestione e l’individuo 
si trova in uno stato di distacco dalla realtà esterna mantenendo 
integre le funzioni psicologiche. Al risveglio si ha una completa 
amnesia post-ipnotica. 

Particolare tipo di stato crepuscolare può verificarsi in situazioni 
endogene, nelle fasi acute della schizofrenia, specie nell’esordio 
acuto e negli episodi maniacali acuti. In questi casi il quadro 
crepuscolare è completato da compromissione dell’ideazione e della 
percezione determinando l’instaurarsi di un quadro di tipo 
confusionale. 


Stato oniroide È una grave alterazione qualitativa dello stato di 
coscienza, nel corso della quale coesistono elementi eterogenei che 
si collegano tra loro in modo scoordinato, facendo convivere 
alterazioni quantitative e qualitative della coscienza. Si ha una 
produzione delirante e allucinatoria mescolata alla realtà e si 
verifica nelle psicosi confusionali organiche. Vengono persi i confini 
dell'Io e il mondo interiore viene proiettato nello spazio ambientale. 
Il paziente appare alternativamente stuporoso o agitato, il pensiero è 
sempre più incoerente e assume spesso contenuti angosciosi e 
persecutori. 


Stato onirico Si ha una profonda destrutturazione del controllo della 
coscienza nel mondo esterno, con totale perdita della 
discriminazione tra realtà e fantasia e una vivace e persistente 
esperienza allucinatoria e delirante. 


Stati clinici di alterazione della coscienza Le alterazioni della 
coscienza (o stati confusionali) si suddividono in psicorganiche, 
psicogene, endogene (Tab. 1.2). 

Le alterazioni psicorganiche comprendono: 


Stati clinici di alterazioni della coscienza 


ALTERAZIONI ALTERAZIONI PSICOGENE ALTERAZIONI ENDOGENE 
PSICORGANICHE 


Delirium * Fuga dissociativa * Schizofrenia 
Epilessia * Amnesia dissociativa * Mania 
Psicosi puerperali 


* stato confusionale acuto o delirium: l’insorgenza avviene in 
un breve periodo di tempo (ore o giorni) e lo stato confusionale 
tende a fluttuare durante la giornata. Sono presenti alterazioni 
dell’attenzione, disorientamento spazio-temporale, disturbi del 
pensiero quali idee deliranti non sistematizzate, spesso a 
contenuto professionale. Il delirio è confuso, secondario 
all’alterazione della coscienza. Si evidenziano deficit della 
memoria, disturbo del linguaggio, illusioni, allucinazioni e 
allucinosi (zoopsie criticate). L’eziologia è organica e comprende 
l’intossicazione o l’astinenza da alcol. Analoga la situazione 
tossica da farmaci (specie benzodiazepine) e droghe; possibile 
anche nelle patologie dismetaboliche e infettive, nei traumi 
cranici e nelle neoplasie cerebrali. Importante è il controllo delle 
funzioni vegetative, data la disidratazione e lo squilibrio 
elettrolitico che comporta alterazione del ritmo cardiaco. 


Particolare importanza riveste l’ipertermia, che raggiunge valori 


anche di 40-42 °C e che è espressione di alterazione di funzione 


dei nuclei centroencefalici regolanti la temperatura corporea; 


* stati di alterata coscienza in corso di epilessia: si osservano 
specialmente nelle fasi ictali e post-ictali dell’epilessia temporale. 
Si differenziano dallo stato crepuscolare per la compromissione 
dello stato di coscienza con sintomi confusionali che possono 
protrarsi nelle forme più gravi (fino a un’ora nelle forme post- 


ictali). 


Nello stato confusionale psicogeno sono presenti le seguenti 
alterazioni di coscienza legate a disturbo psichico funzionale, senza 
danno organico: 


* fuga dissociativa: il paziente si allontana dal proprio ambiente 
assumendo una nuova identità, con alterazione della coscienza a 
seguito di una intollerabile crisi emotiva indotta da motivi 
psicologici per conflitto con l’ambiente sia familiare che esterno. 
Frequente nella fase acuta del post traumatic stress disorder; 


* amnesia dissociativa: improvvisa incapacità di ricordare eventi 
della propria storia personale. L’amnesia può essere localizzata, 
riguardante eventi o persone delimitate, o selettiva se circoscritta 
a singole situazioni. Si associa a un sentimento di perplessità e di 
disorientamento nel tempo e nello spazio. È riferibile a eventi 


stressanti a elevata pregnanza psicologica. 


Nello stato confusionale in situazioni endogene sono presenti: 


*. spettro schizofrenico: negli esordi acuti della schizofrenia è 
frequente la comparsa di alterazioni della coscienza che 
determinano la particolarità della produzione delirante (delirio 
confuso) e della percezione (illusioni). Possibile il riscontro 
anche nello scompenso acuto psicotico dei disturbi di personalità 


e nel disturbo schizofreniforme; 


* disturbi affettivi: presente un’alterazione dello stato di 
coscienza nelle fasi acute maniacali, mentre nelle forme 
depressive dell'anziano si possono osservare confusione, 


disorientamento e alterazione ipnoide della coscienza. 


1.3.3 Coscienza dell’lo 


La coscienza dell’Io è la capacità da parte del soggetto di distinguere 
il Sé dal mondo esterno. Jaspers ha definito quattro caratteristiche 
fondamentali che riassumono il concetto di coscienza dell’To: 


DI 


1. sentimento di personalizzazione: è rappresentato dalla 
percezione che l’To ha nei riguardi degli eventi che hanno l’Io per 
soggetto (“sono io che agisco, io che interagisco col mondo 
esterno”); 

2. unitarietà dell’Io: è la consapevolezza dell’integrità del proprio 
Io nei rapporti con il mondo esterno; 

3. sentimento di identità: un individuo si sente sempre sé stesso 
in tempi diversi (“sono sempre io che interagisco con il mondo 


esterno”); 


“ 


4. sentimento di delimitazione: è la consapevolezza che l’Io è 
delimitato dal mondo esterno, che esistono confini ben 
strutturati che separano l’Io dalla realtà. 


Alterazioni della coscienza dell’lo 


Il disturbo della coscienza dell’To è la depersonalizzazione. Questa 
consiste nel sentimento che il soggetto ha di non vivere “lui 
consciamente” i rapporti con la realtà. Li vive con un sentimento 
angoscioso di estraneità, di irrealtà, di non familiarità, con 
automatismo. Il rapporto di realtà è conservato (non vi sono deliri): 
infatti il paziente si esprime sempre “come se”, invaso dal dubbio di 
non comprendere cosa gli stia accadendo. La depersonalizzazione è 
il sentimento che il soggetto ha quando si sente alterato o 
inadeguato nel suo spazio interiore. Il paziente perde il sentimento 
di familiarità per sé stesso o per l’ambiente circostante, si descrive 
come vuoto, distante, estraneo a sé stesso. A volte si sente 
completamente cambiato rispetto a come era prima, non si 
riconosce come personalità. Il mondo esterno è estraneo e per lui 
non appare reale come prima. 

Dal punto di vita semeiologico la depersonalizzazione si 
distingue in tre categorie: 


1. autopsichica: riguarda l’identità del proprio Io, l’alterazione 
dell’identità, con sentimenti d’estraneità rispetto ai propri 
sentimenti; 

2. somatopsichica (autosomica, desomatizzazione): con senso di 
alterazioni del proprio schema corporeo (“mi sento il braccio 


lungo, posso toccare il palazzo di fronte a me”); 


allopsichica (derealizzazione): il mondo esterno è cambiato, 


3 non viene più riconosciuto, è trasformato. 


Dal punto di vista eziopatologico e clinico, gli episodi di 
depersonalizzazione si possono suddividere in tre categorie (Tab. 
1.3). 


Sindromi psicorganiche Caratteristica la depersonalizzazione 
nell’epilessia temporale come esordio della crisi: in questo caso si 
associano déjà-vu, dèjà vecu e stato crepuscolare. Nelle fasi acute di 
intossicazione da sostanze (e anche nelle gravi forme di astinenza) 
frequentemente sono presenti sentimenti di depersonalizzazione e 
derealizzazione. 


Alterazioni della coscienza dell’lo: episodi di 
depersonalizzazione 


EPISODI PSICORGANICI ESPISODI PSICOGENI EPISODI ENDOGENI 
Sostanze tossiche * Ansia * Schizofrenia 
Epilessia temporale * Attaccodi panico * Depressione 

Agorafobia 


Sindrome di Stendhal 

Post traumatic stress disorder 
(PTSD) 

Isteria 


Sindromi psicogene Frequenti sono gli stati di 
depersonalizzazione negli attacchi di panico, nelle crisi acute di 
ansia, nell’agorafobia, nelle forme acute del post traumatic stress 
disorder al momento dell’evento catastrofico. Particolari situazioni 
sono quelle che si osservano negli stati di estasi, dove compare 


un’alterazione quali-quantitativa della coscienza, e nella sindrome di 
Stendhal, descritta come uno stato di depersonalizzazione (vissuto 
da Stendhal quando, nel suo tour d’Italia, si è trovato di fronte alla 
magnificenza delle opere di Firenze, reagendo con un blackout 
dell’integrità della coscienza). 


Sindromi endogene Molto frequenti gli episodi di 
depersonalizzazione nella schizofrenia, in particolar modo negli 
episodi acuti e negli episodi di riacutizzazione della sintomatologia 
psicopatologica. Altrettanto possibile il riscontro nella depressione, 
mentre non sembrano riscontrabili negli episodi maniacali. 


1.4 ATTENZIONE 


L’attenzione è una funzione psichica autonoma, ma come tutte le 
altre funzioni psichiche dipende dall’integrità della coscienza. 

È atta a focalizzare la coscienza su una determinata esperienza 
limitando l’interferenza di stimoli esterni o interni che possono 
fungere da distrazione. Si distinguono diverse forme di attenzione: 


bI 


* volontaria: il soggetto è attivo nel focalizzare la propria 
attenzione su quel determinato momento e in quel determinato 
tempo; 

* involontaria (riflessa): quando un oggetto del mondo esterno 
attrae l’attenzione del soggetto distogliendola da altri campi di 
volontà; 

* dispersa: tipica nella vita di relazione normale, il soggetto è 
distraibile o concentra l’attenzione su un evento o luogo che lo 


possono interessare; 


* concentrata: quando lo psichismo si concentra e si sofferma su 
un particolare contenuto, escludendo gli altri stimoli provenienti 
dal mondo esterno. 


“x 


* aspettante (stato di allerta): il soggetto è in attesa che si 
verifichi qualche evento e concentra l’attenzione sulla possibilità 
che questo si verifichi in uno stato di allerta. 


Alterazioni dell'attenzione 


Dal punto di vista semeiologico si verificano diverse situazioni: 


* ipoprosessia (disattenzione): si verifica un calo della capacità 


d’attenzione, con limitazione del campo di interesse; 


* iperprosessia: aumento dell’attenzione con stimolazione della 


vigilanza. 


Dal punto di vista eziopatologico e clinico vi sono diverse 
classificazioni delle alterazioni dell’attenzione (organiche, 
psicogene, endogene) (Tab. 1.4). In queste situazioni cliniche 
l’attenzione è diminuita in modo più o meno marcato. 
L’iperprosessia è comune nelle intossicazioni da allucinogeni, nei 
disturbi fobici, ossessivo-compulsivi e negli episodi maniacali. 


1.5 PERCEZIONE 


La percezione è un’attività mentale integrativa che organizza i dati 
forniti dalle sensazioni attuali mediante un implicito riconoscimento 
comparativo di precedenti sensazioni e ricordi. E un’attività 


conoscitiva che permette di cogliere la realtà esterna strutturandola 
sui dati delle esperienze precedenti. 


Tabella 1.4 Eziologia delle alterazioni dell'attenzione 


ALTERAZIONI ORGANICHE ALTERAZIONI PSICOGENE ALTERAZIONI ENDOGENE 
Trauma cranico *  Isteria * Depressione 
Stati confusionali * Ansia 
Sostanze varie + Sonnolenza 
Epilessia 


Ipertensione endocranica 
Vasculopatie 


I vari momenti di funzionamento della percezione sono: 


* sensazione: registrazione sensoriale di uno stimolo primario; 


* percezione: forma complessa costituita dalla somma delle 
sensazioni. Le percezioni hanno caratteristiche di obiettività e 
concretezza, sono inquadrate nei parametri spazio-temporali, 
sono costanti e passive, non dipendono dalla volontà 
dell’individuo; 

* rappresentazione: riproduzione di percezioni precedenti. Gli 
oggetti sono immagini a carattere soggettivo, prive di parametri 
spazio-temporali, in assenza di stimolo che le possano evocare. 
Presentano sfumature nei particolari, con maggior evidenza in 
quelle che rivestono specifico interesse per l’individuo in quel 


momento. 


Disturbi della percezione 


I disturbi della percezione sono rappresentati dalle distorsioni 
percettive (deformazioni di percetti reali) e false percezioni 
(nuove percezioni che si verificano senza uno stimolo esterno). 


Distorsioni percettive Si possono suddividere in: 


alterazioni dell’intensità e della qualità della percezione: 
comprendono ipoestesia nella depressione (il mondo è grigio, il 
cibo è insapore) o iperestesia (aura di crisi epilettica, 
intossicazione da sostanze esogene), modifica della qualità 
(cambiamento di colore degli oggetti nelle intossicazioni da 
mescalina o digitale), e modifiche della dimensione degli oggetti 
percepiti (lesioni del lobo temporale); 


alterazioni dei caratteri della percezione: i soggetti riferiscono 
che le persone e gli oggetti assumono un aspetto “strano”, come 


nella derealizzazione; 


dissociazione della percezione: incapacità di fondere input 
sensoriali diversi simultanei in un evento unico (un individuo 
vede un gatto indipendentemente dal suo miagolio), frequente 


nella psicosi schizofrenica. 


False percezioni Sono rappresentate da: illusioni, allucinazioni, 


pseudoallucinazioni, allucinosi. 


Illusioni Consistono in una distorsione e completamento non reale di 


un oggetto esterno reale. E un errore di interpretazione, non un 
errore di giudizio. Si possono distinguere in: 


* illusioni da distrazione: quando il soggetto non ha piena 
coscienza della realtà, come nell’affaticamento e nella 


sonnolenza; 


* illusioni affettive: rappresenta il più caratteristico esempio di 
illusione. Ha sempre alla base uno stato d’animo improntato ad 
ansia e ad attesa ansiosa che si verifichi un evento desiderato. 
Così il soggetto che attende l’arrivo della persona amata 
interpreta in senso illusionale stimoli esterni senza preciso 
significato ma per lui particolarmente rappresentativi. Per 
esempio, un rumore ambientale viene interpretato come il suono 


del citofono che annuncia l’arrivo della persona attesa; 


*  pareidolia: è una illusione da disturbo dell’ideazione e consiste 
nella elaborazione costruttivo-fantastica di stimoli ambigui e 
indefiniti (per esempio, vedere in una nuvola forme di animali 
od oggetti). È riscontrabile nel soggetto normale che si trova in 
situazioni emotive di particolare pregnanza. Una particolare 
forma di pareidolia è quella che sta alla base dell’interpretazione 
del test di Rorschach (o “test delle macchie”), dove immagini 
informi presentate al soggetto determinano risposte di 
interpretazione legate alla sua situazione psicologica. 


Una forma frequente di falsa percezione è l’illusione dell’arto 
fantasma. Il soggetto mantiene l’esperienza somatica di un arto 
amputato, oppure avverte il movimento di un arto paralitico. 

Si possono avere infine interpretazioni fantastiche o elaborati 
sogni ad occhi aperti, molto simili alle pareidolie. Il soggetto vive 
uno stato sognante mantenendo peraltro un pieno contatto con la 
realtà, ma è estremamente assorto in una personale esperienza. 


Allucinazioni È la percezione senza oggetto con carattere di fisicità e 
proiezione spaziale esterna. Non è correggibile con la critica né con 
l'evidenza. Ha un’identità sensoriale ben definita, cioè segue le 
normali vie di senso. Il soggetto vede, sente, ode, apprezza col gusto 
o con l’olfatto ciò che afferma di percepire con i sensi. Le 
allucinazioni non differiscono per nulla dalle normali esperienze 
sensoriali, ma compaiono in associazione a esse come qualcosa di 
assolutamente nuovo. Per il soggetto l’allucinazione è un’esperienza 
sensoriale normale, anche se non può portare prove a supporto per 
questa percezione. Le allucinazioni sono simili alle esperienze 
normali e possono verificarsi contemporaneamente (un soggetto 
“vede” la Madonna, ma contemporaneamente parla col suo 
interlocutore). Le allucinazioni sono esperite come una sensazione 
di realtà e non come un pensiero o una fantasia, proprio per 
l’assenza della critica. 

Dal punto di vista semeiologico, a seconda del senso coinvolto 
si distinguono: 


* allucinazioni uditive; 

* allucinazioni visive; 

* allucinazioni olfattive; 
* allucinazioni gustative 


e allucinazioni somatiche. 


Le allucinazioni uditive si distinguono in semplici (fischi, rumori, 
musiche), comuni nei quadri organici acuti, e complesse (parole, 
frasi) nelle psicosi funzionali. Forme particolari di allucinazioni 
uditive sono: 


le allucinazioni imperative: il soggetto sente voci che gli 
impartiscono ordini sul come comportarsi; 

le allucinazioni teleologiche: il paziente ode una voce benevola che 
gli dà buoni consigli su come comportarsi; 

le allucinazioni parafasiche: vengono udite frasi bisbigliate non 
comprensibili; 

l’eco del pensiero: il paziente sente voci che ripetono il suo 


pensiero e lo commentano. 


Le allucinazioni uditive complesse sono caratteristiche della 
schizofrenia e possono a volte essere presenti nelle fasi psicotiche 
della depressione maggiore. 


Nelle allucinazioni visive il soggetto ha l’esperienza visiva di 


persone od oggetti nel proprio campo visivo che in realtà non 


esistono e che non vengono criticate. Particolari forme di 


allucinazioni visive sono: 


le allucinazioni autoscopiche: il soggetto vede il proprio corpo 
nello spazio, anche riprodotto più volte, e lo riconosce come 
proprio (immagine fantasma allo specchio); 


le allucinazioni dismegalopsichiche: il soggetto percepisce oggetti 
che mutano dimensioni, ingrandite secondo i parametri usuali 
(macropsiche) o rimpicciolite (micropsiche), come nelle 
intossicazioni acute e negli stati di astinenza (delirium tremens); 


le allucinazioni grafiche: il soggetto vede immagini o scritte sul 


muro della stanza, in genere autoriferite; 


* le allucinazioni dismorfiche: gli oggetti attori dell’allucinazione 
vengono percepiti modificati e deformati. 


Il soggetto con allucinazioni sensitive/cenestesiche esprime 
esperienze allucinatorie a carico del proprio corpo, sia strutturale sia 
viscerale. Si hanno diverse forme: 


* allucinazione aptica 0 somatoestesica: concerne l’ambito della 
sensibilità cutanea, con sensazioni di caldo, freddo, pressione, 


pizzicore, formicolio, prurito, scosse elettriche; 

* allucinazione idrica: il soggetto si sente immerso in un lago o in 
un fiume; 

* allucinazione del senso muscolare: il paziente ritiene che gli arti si 
muovano da soli, o che abbiano perso il loro peso; 


* allucinazioni psicomotorie: il soggetto riferisce le voci allucinatorie 
come provenienti da sé stesso, avvertendo movimenti del proprio 
apparato motorio. Parla con voce bisbigliata col solo movimento 
delle labbra; 


* allucinazioni viscerali (cenestesiche): percezioni errate provenienti 
dal proprio viscere o dall’apparato genitale, con l'impressione di 
essere sottoposto a violenza sessuale. 


Le allucinazioni visive e cenestesiche sono frequenti nella 
schizofrenia. Altrettanto frequenti sono quelle che si riscontrano 
negli stati acuti di intossicazione da sostanze stupefacenti e nelle 
sindromi di astinenza. Specifiche sono le allucinazioni visive (e 
anche uditive) nell’aura epilettica che precede la crisi convulsiva di 
origine temporale o nei tumori cerebrali. 


Il soggetto con allucinazioni olfattive sente odori diversi, 
spesso maleodoranti. Attenzione alla diagnosi differenziale con 
tumore della fossa cranica anteriore (meningioma): in questo caso le 
allucinazioni sono dovute alla compressione della massa tumorale 
sul nervo olfattivo, in un primo tempo con un meccanismo irritativo 
(alterazioni dell’olfatto) e, successivamente, con la lesione che 
determina anosmia. 

Infine, il soggetto con allucinazioni gustative sente sapori 
strani, particolarmente sgradevoli. 

AI di là del contenuto allucinatorio sperimentato dal soggetto, i 
disturbi della percezione presentano diverse modalità: 


* allucinazione combinata (riflessa): allucinazione di più canali 
sensoriali (vedere un gatto e contemporaneamente sentirlo 
miagolare); 

* allucinazioni emotive (da complesso ideo-affettivo): allucinazioni di 
vario tipo vissute con grande emozione, che spesso si associano a 


stati crepuscolari; 


* allucinazioni extracampali: l’oggetto allucinatorio è percepito al di 
fuori del campo sensoriale (vedere la Madonna dietro di sé e 
sentirla parlare; non avere la sensazione che vi sia la Madonna, 


ma vederla e sentirla veramente); 


* allucinazioni funzionali: percepire un dato reale e 
contemporaneamente un altro dato allucinatorio, distanti l’uno 
dall’altro e considerati entrambi reali (udire la voce 


dell’interlocu-tore e contemporaneamente sentire una musica); 


* allucinazioni ipnagogiche e ipnopompiche: vengono esperite dal 
soggetto normale nella fase di dormiveglia e addormentamento 
(ipnagogiche) e nella fase di risveglio (ipnopompiche). Il 
pensiero è indistinto, torpido, spesso il soggetto prova 
l’esperienza di disorientamento spazio-temporale e di 


smarrimento; 


* allucinazioni negative: il soggetto si guarda allo specchio e non 
vede la propria immagine. La diagnosi differenziale va posta con 
la sindrome da conversione (il paziente non vede una sedia 


perché ricorda una situazione sgradevole dell’infanzia). 


Pseudoallucinazioni Sono percezioni allucinatorie visive, uditive o 
tattili, situate nello spazio interno soggettivo (“la mente”), 
riconosciute dal soggetto come mancanti di una correlazione con il 
mondo esterno. Frequenti sono le “voci interne” percepite nel 
proprio viscere e migranti all’interno del corpo, percepite “con 
l’occhio o con l’orecchio interno”. Analogamente alle allucinazioni il 
soggetto è convinto delle proprie esperienze e manca in modo 
assoluto di critica. 

Le pseudoallucinazioni sono caratteristiche della schizofrenia e 
sono indice di una fase grave della malattia. 


Allucinosi È la percezione senza oggetto, criticata come tale, 
correggibile con la logica e l’evidenza. Il paziente si sente uno 
spettatore, ma vive la situazione come invasiva e con una forte 
componente emotiva. Il soggetto in fase di stato confusionale acuto 
(delirium tremens) vede con un sentimento di angoscia piccoli 
animali che sono sul suo letto (microzoopsie). Al momento non vi è 
critica, ma in un secondo tempo durante un colloquio rassicurante 


col medico, realizza la non esistenza delle immagini percepite e le 
critica come patologiche. 

Le allucinosi sono sempre espressione di patologie organiche, in 
particolare dell’intossicazione alcolica cronica che determina una 
demielinizzazione dei corpi mammillari, e di lesioni cerebrali 
(tumori) localizzate nella zona paramediana del tronco encefalico e 
in quelle della corteccia occipitale (visiva) e fronto-temporale 
(uditiva). Sono caratteristiche nelle “aure” precedenti le crisi 
epilettiche temporali. 


1.6 CRITICA 


La critica è la funzione psichica che integra il concetto di rapporto 
di realtà. 

L’integrità dell'Io permette al soggetto di valutare e di 
interpretare i dati della realtà, collocandoli nel tempo e nello spazio 
secondo l’esperienza acquisita. È l’elemento fondamentale, insieme 
al rapporto di realtà, nella sostanziale differenziazione tra situazioni 
nevrotiche e situazioni psicotiche. 

La critica rappresenta la capacità con cui l’individuo si rapporta 
momento per momento con i propri sentimenti, i propri pensieri, il 
normale funzionamento dell’Io. Parte integrante del concetto di 
critica è il giudizio di realtà che consiste nella corrispondenza tra 
dati reali e dati pensati, mentre il giudizio di verità è una verità 
relativamente sempre soggettiva perché basata su norme e 
riferimenti etici. 

A questo punto è necessario precisare il concetto di insight, 
come consapevolezza di malattia. Significa essere consci del proprio 


star male per cause esterne e cercare di capirne le cause. Per 
esempio, sto male e so di avere un tumore. Fsaustiva la definizione 
che ne dà Sims: “Il medico ha bisogno di formarsi un’idea 
dell’atteggiamento del proprio paziente verso la malattia, le proprie 
difficoltà e le proprie risorse, partendo da domande specifiche e 
dall’intervista in generale. Fino a che punto egli ha insight della 
propria condizione? Qualsiasi malattia di sufficiente gravità altererà 
il mondo del paziente e la sua visione del mondo. La capacità di 
insight valuta la consapevolezza di tale cambiamento da parte del 
paziente e la sua capacità di adattarsi in relazione ad esso”. 


1.7 IDEAZIONE 


Il pensiero è la funzione psichica complessa che necessita di una 
situazione di normalità delle altre funzioni per svolgersi 
regolarmente. Il pensiero permette la valutazione della realtà e la 


formulazione di giudizi: l’ideazione è il processo che conferisce 
ordine e forma al pensiero. 


Disturbi dell’ideazione 


Si distinguono in disturbi della forma (cioè della normale attività 
dei processi che sono alla base della produzione e del fluire delle 
idee) e disturbi del contenuto (cioè del rapporto con la realtà del 
contenuto del pensiero). 


Disturbi della forma Sono disturbi della forma: 


accelerazione idetica (“fuga delle idee”): la velocità della 
produzione idetica è aumentata, le idee si susseguono 
rapidamente secondo associazioni labili per assonanza, 
somiglianza, contrasto e influenza di stimoli esterni. L’eloquio è 
sovrabbondante, pieno di incisi, parentesi, infinite precisazioni, 
divagazioni. Nelle situazioni più gravi il discorso può diventare 
inconcludente e incomprensibile, così disorganizzato che il 
paziente può presentare fasi di mutismo tanto aggrovigliata è la 
formulazione delle idee. Questa alterazione della forma 
dell’ideazione è caratteristica della mania, ma è di possibile 
riscontro anche in forme organiche con o senza disturbo della 
coscienza, come nella disabilità intellettiva, negli stati di 
onirismo e nella demenza. Esempio: “Sto mangiando... oggi è 
domenica... Giovanni è andato al cinema... mercoledì ci sarà la 


partita di calcio”. Il tutto in modo tumultuoso; 


inibizione e rallentamento idetico: i processi associativi sono 
lenti, i contenuti ideativi poveri e l’eloquio si svolge con 
difficoltà e lentezza, fino al blocco psicomotorio completo. Il 
quadro più caratteristico di tale alterazione della forma del 
pensiero è la depressione maggiore. Anche se stimolato il 
paziente non riesce a esprimere il proprio vissuto, in un quadro 
di ritiro e di disinteresse della comunicazione col mondo esterno. 
Esempio: “Non so... non so cosa mi sia successo... penso di non 
riuscire a farcela... non mi interessa quello che succede in 
famiglia...”; 

concretismo: è caratterizzato dalla incapacità di operare 


astrazioni o generalizzazioni. Il pensiero appare pertanto 


impoverito e incapace di utilizzare stimoli esterni. Frequente 


nella disabilità intellettiva e nella schizofrenia; 


deragliamento: il pensiero del soggetto passa da un argomento 
a un altro in assenza di qualunque nesso associativo. In 
situazioni gravi si ha una vera e propria incoerenza 
(schizofrenia). Esempio: “Oggi è domenica... Obama in America 
fa un discorso... ieri ha piovuto... il cane ha mangiato il gatto”; 


tangenzialità: la risposta a una domanda appare mancante di 
collegamento, sino alla “risposta di traverso” con mancanza 
assoluta di un legame associativo (schizofrenia). Esempio: “Mi 
dica che giorno è oggi? La Juventus ha vinto il campionato”; 


illogicità: tipico della schizofrenia, si evidenzia nella logica 
alternativa e deviante, apparentemente nell’ambito di un 
pensiero associativo integro, ma con conclusione illogica e 
irrealistica. Esempio: “Io sono un uomo, Napoleone era un uomo, 


quindi io sono Napoleone”; 


blocco: come si evidenzia nell’inibizione e nel rallentamento 
idetico della depressione, a volte il paziente è incapace di 
produrre nuove idee, è in uno stato di totale inerzia. Si può 
osservare, oltre che nella depressione maggiore, nel blocco 
catatonico, sia psicogeno che organico; 


impoverimento: il pensiero si presenta decisamente scarso di 
produzione idetica, espressione del vuoto interiore rilevabile 
nelle situazioni depressive. E riscontrabile anche nelle varie 


forme di demenza; 


circostanzialità: il soggetto si perde nella formulazione di 


dettagli inutili, particolari senza significato, ripetizione continua 


di un concetto periferico al contenuto del discorso. Si evidenzia 
nell’epilessia con carattere di viscosità ed è pure presente nella 
schizofrenia. Esempio: “Ho mangiato al ristorante. C'erano sette 
camerieri. Il menù riportava cinque tipi di pastasciutta e tre tipi 


di carne al forno”; 


perseverazione: il soggetto ripete in modo stereotipato e 
monotono il medesimo concetto senza alcun controllo e 
difficilmente si riesce a introdurre nel discorso elementi nuovi. 
Caratteristico della schizofrenia, delle sindromi demenziali e dei 
disturbi neurologici di tipo afasico. Esempio: “Ho mangiato la 
pastasciutta... ho bevuto il vino... ho mangiato la pastasciutta... 
ho mangiato la pastasciutta... ho bevuto il vino”; 


distraibilità: il soggetto segue a fatica il colloquio con il medico, 
il minimo stimolo ambientale gli rende labile l’attenzione, 
sembra che non abbia un contatto continuo con il mondo 
esterno. Presente negli stati d’ansia e nella depressione, evidente 


anche in situazioni organiche demenziali; 


neologismo: caratteristico della schizofrenia il soggetto utilizza 
parole e frasi che non corrispondono alla comune legge della 
grammatica e dell’ideazione. Esempio: “Sono engramatro, vedo 
in modo extrastratosferico, l’eterogenesi è una forma 
dell’oscurità”... “Il rimpallamento della minestra trascomica 


angentirra il corno”; 


fusione: più idee eterogenee sono fuse in maniera non logica e 
quindi il discorso diventa incomprensibile (schizofrenia). 
Esempio: “Mangio la minestra... fuori piove... domani vado al 


cinema”; 


. iperinclusione: nel corso di un discorso compaiono concetti 
inappropriati e senza alcuna logica consequenzialità 
(schizofrenia). Esempio: “Sono andato al cinema... domani 


piove... il gatto ha mangiato le crocchette”; 


* pensiero dissociato: è la caratteristica fondamentale del 
pensiero dello schizofrenico, possibile anche nello scompenso 
maniacale. Si assiste alla perdita di comuni nessi associativi tra 
le singole idee con la conseguenza che il pensiero assume un 
aspetto binario e incomprensibile (insalata di parole). In questo 
quadro rientrano il deragliamento, la tangenzialità, la fusione, 


l’iperinclusione, il blocco. 


Un meccanismo fondamentale per la formulazione del pensiero è 
l'associazione tra le idee, ovvero l’elemento essenziale del 
procedere del nostro apprendimento. È un accostamento, una 
giustapposizione dinamica, un accoppiamento di idee. Il processo di 
concatenazione delle idee, una all’altra, avviene per analogia o per 
contrapposizione, formalmente al di là dei vincoli sintattici. 
L’assonanza può avvenire per consonanza o dissonanza. Alla base 
della funzione dell’associazione stanno il giudizio di realtà e il 
giudizio di verità. I disturbi dell’associazione si riscontrano 
nell’ideazione confusa, con mancanza di coordinazione delle idee e 
incapacità di astrazione (psicosi acuta esogena, da intossicazione, da 
trauma cranico). 


Disturbi del contenuto del pensiero Sono rappresentati da: 


* ideazione incoerente: la vigilanza non è diminuita, ma i singoli 


prodotti dell’ideazione non sono in sequenza. Esempio: “Oggi 


sono andato al cinema... la minestra è calda... il gatto ha 
mangiato il topo...”; 


DI 


* ideazione prevalente: l’idea è sostanzialmente normale ed è 
preferita dal soggetto per il suo marcato contenuto affettivo. 
Esempio: “Avrò chiuso il gas?... chissà se ho chiuso il gas... e la 
porta di casa è stata chiusa?... chissà se ho chiuso la porta di 


casa...”; 


* ideazione ossessiva (coatta): va distinta dall’ideazione 
prevalente in quanto l’idea non viene giudicata assurda o vissuta 
come estranea alla possibilità: è sottesa da un intenso fondo 
affettivo ed è criticabile. Esempio: “Chissà se ho chiuso il gas... 
devo andare a chiudere il gas... non so se ho chiuso bene il gas, 
devo tornare a controllare... spero di aver chiuso bene il gas...”; 


* idea dominante: non ha una carica emotiva particolarmente 
intensa, ma ha carattere fortemente pregnante per il soggetto. 
Valorizza o difende la sua personalità e il soggetto ci pensa 
spesso. L'idea dominante ha la sua importanza nel contenuto, 
quella prevalente  nell’affettività. Esempio: “In ascensore 
qualcuno mi ha stretto la mano... certo intendeva qualcosa di 
particolare... certamente intendeva dire che io sono 
omosessuale”. Va messa in diagnosi differenziale con 
l’interpretazione delirante (un evento reale che viene 


interpretato in modo delirante). 


Delirio 


E una produzione idetica errata e abnorme, sostenuta da una 
incrollabile certezza (mancanza di critica). Il delirio non è 


modificabile dall’esperienza del soggetto o dai tentativi di 
precisazione o confutazione. 

È autoriferito (il soggetto è convinto di essere il centro dei 
significati del mondo esterno) pertanto il delirio è una visione 
distorta della realtà sostenuta in modo incorreggibile, e l’assurdità e 
la falsità del suo contenuto appaiono palesi alle altre persone. 

Nella valutazione psicopatologica di un delirio devono essere 
tenuti in considerazione elementi diversi che riguardano la forma e 
il contenuto. 

Una prima distinzione della forma è quella tra delirio primario e 
secondario: 


* il delirio primario è un’alterazione del pensiero che si manifesta 
e si sviluppa indipendentemente da qualsiasi esperienza psichica, 
inderivabile e incomprensibile. È indipendente dall’alterazione e 
dal coinvolgimento delle altre funzioni psichiche dell'Io. È 
caratteristico della schizofrenia, quando non vi è 


compromissione dello stato di coscienza. 


bI 


* il delirio secondario è riscontrabile in due situazioni 
psicopatologiche: quando deriva da stati affettivi vissuti ed 
esperienze personali particolarmente negative per il soggetto, e 
nelle forme di psicosi organica, acute o croniche, quando la 
compromissione originaria e fondamentale è quella dello stato di 
coscienza (stato confusionale). 


Altre caratteristiche della forma di un delirio, sempre in relazione 
con lo stato di coscienza, è la distinzione tra: 


* delirio lucido: quando non vi è alterazione dello stato di 
coscienza, come nella maggior parte delle forme di schizofrenia e 


nei disturbi dell’umore; 


* delirio confuso: quando, al contrario, è presente un’alterazione 
dello stato di coscienza, come si verifica nelle psicosi organiche e 
nelle fasi acute della schizofrenia, specialmente in alcuni casi di 
esordio. 


Vi sono pertanto situazioni psicopatologiche diverse: 


1. delirio lucido e primario nella schizofrenia; 


2. delirio confuso e secondario nelle psicosi organiche e nelle forme 
acute e negli esordi di schizofrenia; 


3. delirio lucido e secondario nei disturbi dell’umore. 


Sempre nella forma, il delirio può essere sistematizzato 
(strutturato), quando l’insieme delle idee deliranti sono collegate tra 
loro metodicamente, si sviluppano in una trama determinata, 
secondo un filo apparentemente logico (schizofrenia, paranoia). 
Esempio: “Il mio vicino di casa vuole uccidermi e ha organizzato un 
complotto, coinvolgendo le Brigate Rosse. Mi manda un veleno al 
cianuro attraverso i fili della televisione e mi controlla con delle 
cimici collocate nel collarino del mio cane”. Al contrario, avremo un 
delirio destrutturato quando i nessi associativi tra le idee (pur 
sempre patologiche) sono alterati e le idee si susseguono senza alcun 
collegamento. Esempio: “Mi vogliono uccidere... i marziani mi 
hanno mandato un messaggio... Dio mi ha parlato per dirmi che 
sono suo figlio tornato sulla terra...”. 


Alla base del delirio primario possiamo avere diversi meccanismi 
psicologici che intervengono nella formazione dell’idea patologica: 
essi sono l’intuizione delirante, la percezione delirante e 
l’interpretazione delirante, l’atmosfera delirante, la rappresentazione 
o memoria delirante. 

L’intuizione delirante si verifica quando al soggetto, 
improvvisamente, senza alcuno stimolo esterno, si presenta alla 
coscienza un’idea delirante. Non sono evidenti elementi associativi 
dei quali possa comprendere una qualche motivazione. È una 
condizione fenomenologica indistinguibile da una normale idea, 
dalla quale differisce per il fatto che non è comprensibile a un 
osservatore esterno. Il soggetto ha improvvisamente la convinzione 
(l’intuizione) che “nel pomeriggio avverrà una catastrofe cosmica 
con la conseguente fine del mondo”. La costruzione del delirio non 
ha però nessun aggancio o stimolo esterno. 

La percezione delirante si ha quando il soggetto percepisce uno 
stimolo (reale) ma non ne elabora il reale significato. È seguita 
dall’interpretazione delirante quando il percetto viene interpretato 
in modo patologico, autoriferito, delirante, in completa assenza di 
critica e del giudizio di realtà. Vi sono così una percezione corretta e 
una falsa interpretazione. È presente una catena associativa (che 
può essere anche erronea) che porta il soggetto all’attribuzione del 
significato in modo apparentemente comprensibile (anche se 
fondamentalmente erroneo). Nell’interpretazione delirante sono 
false le premesse da cui parte il ragionamento del soggetto. 
Esempio: la persona è a casa e sta guardando la televisione, quando 
sente in strada la sirena della polizia. Subito si attiva la percezione 
di un evento esterno, che però viene trasformato in senso di 


autoriferimento (percezione delirante) per cui si convince che la 
polizia stia arrivando per imprigionarlo (interpretazione delirante). 

L’atmosfera delirante (umore o stato d’animo delirante) è la 
situazione nella quale il soggetto comincia a sperimentare un 
cambiamento della realtà che lo circonda. Tutto appare nuovo, 
strano, sconosciuto e minaccioso, il che determina uno stato di 
angoscia, analogo alla derealizzazione negli stati di alterazione della 
coscienza dell’To. Si verifica frequentemente nella fase di risoluzione 
(relativa) degli episodi psicotici deliranti, quando non è più presente 
il delirio florido, ma solo un senso di sospettosità, di velato 
autoriferimento. Il soggetto può dire: “Si, dottore, sono convinto che 
non è vero che i marziani vogliano rapirmi [ripresa relativa della 
critica], però... non si sa mai”. 

La rappresentazione (o memoria) delirante riguarda un 
evento del passato spiegato in modo delirante, al quale viene 
attribuito un significato nuovo riferito al passato e chiaramente 
patologico. Il soggetto riferisce un fatto realmente avvenuto nel 
passato, ma l’elaborazione del ricordo è delirante. Esempio: “Stavo 
studiando all’Università di Milano e ho conseguito la laurea in 
Medicina [fatto reale] e oggi mi hanno convocato per ricoprire la 
carica di Rettore [rappresentazione delirante]”. 


Struttura dei temi deliranti I temi deliranti (come lo stretto 
contenuto) si distinguono in: 


*- fantastici; 
* assurdi; 


* verosimili; 


* elementari; 
*  sistematizzati (strutturati); 


* confusi. 


Il delirio fantastico (assurdo) aggiunge alla qualità del fantastico e 
del bizzarro quello dell’assenza di logica, che lo rende impossibile, 
oltre che irreale per la contraddittorietà intrinseca dei termini con 
cui viene espresso. Esempio: “Qualcuno dentro di me mi dice quello 
che sto per pensare, prima che io lo pensi.”. Ed è in diagnosi 
differenziale con le pseudoallucinazioni (voci interne deliranti). 

Il delirio verosimile è caratterizzato dal fatto che i temi del 
delirio non sono né assurdi né fantastici. Può essere conforme al 
vero, anche se nella strutturazione si evidenzia l’alterazione del 
rapporto di realtà (vedi delirio di gelosia come esempio). 

Il delirio elementare (o spunto delirante) è rappresentato da 
idee deliranti e interpretazioni deliranti non collegate tra loro e non 
strettamente in un delirio vero e proprio. Il soggetto è in uno stato 
di allerta paranoicale, con sfumate e a volte più evidenti idee di 
riferimento. Esempio: “Nell’ambiente di lavoro tutti mi trattano in 
modo strano, mi evitano, parlano tra di loro e si zittiscono quando 
mi vedono”. 

Nel delirio sistematizzato (strutturato) sono presenti diverse 
idee deliranti collegate tra loro, che seguono un tema delirante ben 
determinato, con un’apparente logica. Esempio: “I vicini di casa mi 
osservano dalla finestra, mi fotografano, riescono a carpire i miei 
pensieri, vogliono rovinarmi e farmi cacciare dal condominio”. 

Il delirio confuso è il delirio primariamente dipendente 
dall’alterazione dello stato di coscienza e pertanto secondario 
all’alterazione stessa. È un delirio destrutturato, si tratta per lo più 


di un insieme di idee deliranti sconnesse tra di loro e che si 
accavallano continuamente. Spesso trae dalla realtà del soggetto gli 
elementi per la formazione delle idee patologiche. Paradigmatico di 
delirio confuso è quello che si verifica nelle crisi d’astinenza degli 
alcolisti cronici (delirium tremens) in cui si osservano pazienti che 
rivivono le proprie esperienze esistenziali in modalità disorganizzata 
e afinalistica. Il muratore forte bevitore, nel caso di un delirium 
tremens, mima comportamenti della propria professione (delirio 
professionale) con ripetizioni di gesti lavorativi (chiede strumenti 
per costruire un muro, afferma di sistemare un tetto ecc.). Si tratta 
di spezzoni di idee derivate dall’esperienza reale del soggetto e 
confusamente associate in una produzione delirante. 


Contenuti dei deliri Molto vari sono i contenuti del delirio, e 
spesso sono determinati dal retroscena emozionale, sensoriale e 
culturale del paziente. Secondo un modello fenomenologico, i deliri 
si possono suddividere in diverse categorie: 


* delirio di persecuzione; 

* delirio di rivendicazione (querulomane); 

* delirio di trasformazione; 

* delirio palignostico (falso riconoscimento); 
* delirio religioso; 

* delirio depressivo; 

* delirio di grandezza; 

* delirio di gelosia; 


e delirio di influenzamento. 


Il delirio di persecuzione è la forma di delirio più frequente nella 
schizofrenia. Il soggetto attua meccanismi di riferimento, di 
interpretazione e di intuizione delirante. Esempio: “I miei vicini di 
casa vogliono uccidermi e mi mandano vapori velenosi attraverso i 
cavi della televisione”... “Tutto il mondo mi è ostile, ma in 
particolare i comunisti attraverso una continua persecuzione e 
denuncia nei miei confronti perché dicono che io sono un pericoloso 
fascista”. Da tenere conto, nel formarsi della strutturazione del 
delirio di persecuzione, che, a volte, possono esservi stimoli reali. 
Può accadere che i vicini di casa presentino comportamenti ritenuti 
inadeguati, come dispetti e maleducazione, ma questo viene 
interpretato in modo patologico e fa da base per la strutturazione 
del delirio di riferimento e di persecuzione. Si tratta della forma più 
comune di delirio strutturato, lucido, primario, con totale assenza di 
critica e di giudizio. 

Nel delirio di rivendicazione (querulomane) il soggetto, 
interpretando in modo persecutorio eventi reali della propria 
esistenza, attua comportamenti di rivalsa con numerose azioni 
giuridiche, ripetutamente perseguite senza alcuna critica 
dell’evidente insuccesso. Frequente nell’ambiente lavorativo, dove i 
soggetti attuano meccanismi di proiezione e interpretazione 
persecutoria per insuccessi professionali, sempre più convincendosi 
del proprio diritto e del comportamento volutamente negativo 
dell'ambiente. Le situazioni di mobbing entrano in diagnosi 
differenziale, e a volte non è facile definire la realtà della negatività 
dell'ambiente, e, al contrario, la strutturazione patologica 
interpretativa della personalità del soggetto. 

Il delirio di trasformazione è, come tutti i deliri lucidi e 
primari, caratteristico della schizofrenia. Il soggetto riferisce con 


modalità assolutamente acritiche la propria convinzione di essere 
stato trasformato in un’altra persona o in un animale. Può anche 
dimostrarsi convinto che elementi ostili dell'ambiente abbiano 
attivato una sostanziale trasformazione della sua personalità e delle 
sue qualità psichiche e sensoriali. 

Il delirio di trasformazione cosmica è un particolare tipo di 
delirio nel quale il soggetto vive un sentimento di “fine del mondo” 
nella convinzione che il mondo sia stato devastato e che sia vicina la 
fine del mondo stesso. Da ricordare la convinzione collettiva del 
“mille e non più mille” che nel Medioevo aveva accompagnato 
l’angoscia della fine del mondo al passaggio del millennio. In questo 
caso si trattava di convinzioni socio-culturali, non certo di specifica 
patologia dell’ideazione. 

Nel caso del delirio metempsicotico il soggetto è convinto di 
vivere nel corpo di un’altra persona, mimandone la personalità e i 
comportamenti. Frequentemente nel suo delirio il paziente si 
identifica con un noto attore cinematografico o un personaggio di 
moda. Esempi: “Io sono Batman”... “Io sono l’Uomo Ragno”... “Io 
sono Woody Allen”... “Io sono Buffon, il più grande portiere di 
calcio al mondo”. 

Il paziente affetto da delirio zooantropico si sente trasformato 
in un animale. Esempio: “Sono un lupo, vado a caccia di agnelli”. 

Nel delirio palignostico (falso riconoscimento), una forma 
particolare di delirio, il soggetto vive la trasformazione 
dell'ambiente e dei personaggi che lo caratterizzano. Il soggetto 
identifica amici e familiari in soggetti che non lo sono. Va 
differenziato dai falsi riconoscimenti presenti negli episodi di stato 
confusionale (delirium tremens) che hanno alla base un’alterazione 


dello stato di coscienza, o dalle situazioni di elevata pregnanza 
emotiva nelle situazioni d’ansia (illusioni). 

Nella sindrome di Capgras (del sosia) il paziente è convinto 
che un impostore abbia sostituito qualcuno a un familiare. Si tratta 
di un falso riconoscimento delirante. È un errore specifico di 
identificazione che coinvolge una persona con la quale il soggetto 
ha spesso forti legami emotivi. 

Il soggetto con sindrome di Fregoli identifica persone familiari 
in soggetti che invece sono del tutto estranee, mentre quello con 
sindrome di intermetamorfosi identifica in una persona a lui 
familiare e in uno sconosciuto caratteristiche fisiche e psicologiche 
identiche. 

Nella sindrome dei doppi soggettivi il soggetto è convinto che 
un’altra persona sia stata trasformata falsamente in sé stesso. 

Il delirio religioso (mistico), di frequente comparsa nei disturbi 
bipolare e schizofrenico, nella nostra cultura è meno frequente che 
nel passato. Il soggetto è convinto di essere entrato in un rapporto 
intimo personale con l’entità sovrannaturale, con la quale ha 
contatto visivo e di colloquio, sostenuto dalla componente 
allucinatoria. Esempio: “Ho un filo diretto con Dio, che mi consiglia 
come comportarmi e mi dà le indicazioni su come risolvere i 
problemi del mondo”. A volte delicata la diagnosi differenziale con 
certe credenze religiose estremamente indovate in un ambito 
culturalmente primitivo o permeato da una cultura religiosa 
esclusivizzante. Difficile stabilire, in certe credenze del continente 
africano, se la presenza di convinzioni di essere in contatto con 
spiriti o entità superiori sia l’espressione della cultura o di una 
psicopatologia. In questo campo rientrano anche le visioni mistiche 


in cui è difficile differenziare la componente allucinatoria (visiva e 
uditiva) da un contenuto delirante, comunque sempre da valutare 
nel contesto sociale e religioso dell’ambiente in cui il soggetto vive. 

I deliri depressivi presentano le caratteristiche del delirio 
lucido, ma secondario alla primaria alterazione del timismo. Sono di 
varia espressività fenomenologica, ma tutti incentrati su un cupo 
pessimismo a cui si legano idee di colpa, di indegnità, di malattia 
fisica. 

Nel delirio di insufficienza il soggetto si ritiene incapace di 
svolgere la precedente attività lavorativa e intellettuale. Esempio: 
“Non sono più in grado di scrivere [diceva un letterato]... non riesco 
più a prendere decisioni [diceva un dirigente d’industria]... non 
sono più in grado di occuparmi della casa [diceva una casalinga]”. 
Caratteristica è la sensazione di una catastrofe esistenziale (delirio 
di rovina). Esempio: “Non riesco a fare più niente e questo porterà 
alla rovina me e la mia famiglia”. 

L’individuo con delirio nichilistico (sindrome di Cotard) è 
convinto della non esistenza di sé o di una parte di sé, d’altrui o del 
mondo. La sindrome di Cotard riveste le caratteristiche tipiche della 
depressione psicotica dell’anziano, con alternanza di idee di rovina, 
di perdita del sé, di elaborazione ipocondriaca. Il soggetto è 
perplesso riguardo ai cambiamenti delle proprie capacità e gli 
sembra che il mondo esterno sia scomparso, morto. Esempio: “Non 
c’è più niente di vivo intorno a me, gli alberi sono morti e anch’io 
sono morto”. 

Il soggetto con delirio ipocondriaco è convinto di avere una 
malattia inguaribile, insegue la diagnosi con totale assenza di 
critica, consulta un medico dopo l’altro nella certezza che tutti 


sbagliano e non riescono a individuare la patologia di cui è convinto 
di soffrire. La differenza sostanziale tra ideazione ipocondriaca 
ancora all’interno del rapporto di realtà e delirio ipocondriaco si 
manifesta nel contenuto delle idee. Il soggetto con idee 
ipocondriache, ancora capace di mantenere un rapporto con la 
realtà, ha pur sempre un difetto di critica, ma questa non è mai 
totalmente assente. Nel delirio ipocondriaco l’ideazione si fa 
chiaramente patologica. Il soggetto non dice più di avere un tumore, 
ma afferma che i suoi organi interni sono di vetro e rifiuta di farsi 
visitare “perché mi rompono lo stomaco”. Si riscontrano nella 
depressione maggiore, specie in età senile, e nella schizofrenia. Un 
particolare tipo di delirio ipocondriaco è la sindrome di Koro, la 
convinzione che il pene si ritiri nell’addome e che alla sua 
scomparsa seguirà la morte, il tutto vissuto in uno stato d’ansia 
estrema (caratteristico di culture asiatiche). 

Il delirio di colpa è la forma più caratteristica del delirio della 
psicosi depressiva. Il depresso ha una stima negativa del valore delle 
proprie capacità psicologiche. Si sente insufficiente ad affrontare 
qualunque situazione esistenziale, vive con profonda deflessione del 
tono dell’umore la propria inefficienza, impotenza, capacità di 
pensare, di concentrarsi, di elaborare nuovi pensieri e nuove 
esperienze. Da qui nascono i temi deliranti di colpa, di indegnità, di 
rovina economica, di malattia fisica (elaborazione ipocondriaca). 
Esempio: “Mi sento del tutto incapace di affrontare la situazione che 
prima riuscivo a superare”... “È colpa mia se non sono più capace di 
farlo”... “È senz'altro colpa mia se nella realtà si verificano fatti 
negativi, è per colpa mia e per il mio comportamento indegno che 
nel mondo si verificano fatti catastrofici”. La critica è sempre più 


labile, sino a essere del tutto assente. Questa elaborazione delirante 
di indegnità, di inefficienza e di colpa si aggrava sempre più e il 
soggetto comincia a pensare che per lui non vi sia più scampo: 
l’unica soluzione è il suicidio. Com'è già stato definito, il delirio del 
depresso è un delirio lucido, ma secondario alla primaria alterazione 
del tono dell’umore. Una volta risolto l’esordio psicotico, l’ideazione 
del soggetto torna a livelli di normalità. 

Analogo è il delirio di indegnità in cui il soggetto si ritiene 
indegno e totalmente colpevole nei riguardi della famiglia e 
dell’ambiente sociale, per le colpe di cui si accusa e che immagina di 
aver commesso. Esempio: “Per colpa mia ho condotto alla rovina la 
famiglia, non sono più degno di vivere nella società”. Da qui il 
comportamento autolesivo. 

Il delirio di grandezza (megalomanico) può manifestarsi sia 
negli episodi maniacali che in corso della schizofrenia. Il tema 
delirante è incentrato sulla sopravvalutazione dell’Io. Il soggetto 
esprime sentimenti e certezze di esagerazione della propria 
importanza, potenza, capacità o identità. Esempio: “Ho raggiunto la 
posizione massima sulla scala del valore politico: sono più 
importante del Presidente della Repubblica”... “Sono capace di 
nuotare sei giorni di seguito senza dormire e di fare la traversata 
dell'Atlantico da Londra a New York”. Vi è una sostanziale 
differenza tra il delirio di grandezza del maniacale e quello dello 
schizofrenico. Al di là dei chiari quadri clinici che permettono una 
diagnosi completa, il contenuto delirante del maniacale è pur 
sempre comprensibile (esempio: “Ero il più grande pittore della 
terra e sono più famoso di Giotto”), mentre nello schizofrenico si 
evidenzia una sostanziale bizzarria nella formulazione delle idee 


patologiche (esempio: “I marziani mi hanno rapito per farmi 
diventare il loro imperatore”). 

Nel delirio erotomane Il soggetto è convinto di essere oggetto 
d’amore da parte di persone famose e sulla cresta dell’onda. 
Esempio: “Marilyn Monroe era innamorata di me e si è uccisa 
perché non ha potuto vivere con me”. 

Nel delirio di potenza il soggetto si identifica con personaggi 
famosi. Esempio: “Io sono Napoleone e adesso governo tutto il 
mondo”. 

Il paziente con delirio genealogico sostiene con convinzione 
senza critica di essere l’erede di antiche famiglie nobili e di 
importanti fortune economiche. Esempio: “Sono l’erede dei 
Rothschild e la mia fortuna economica è immensa”... “Sono il 
discendente del Re Sole e presto mi chiameranno a governare la 
Francia”. 

Il soggetto con delirio inventorio è fondamentalmente convinto 
di avere raggiunto scoperte scientifiche di immenso valore. Esempio: 
“Ho scoperto come si trasforma il ferro in oro, con una mia formula 
segreta, e diventerò l’uomo più ricco al mondo”. 

Nel delirio di gelosia, caratteristico della forma clinica di 
alcolismo cronico, il soggetto è sempre più convinto che il proprio 
partner sia infedele. Minimi elementi dell'ambiente vengono 
interpretati in tal senso e forniscono materiale certo e non criticato 
alla convinzione del tradimento. Un suono di clacson in strada viene 
interpretato come un messaggio dell'amante della moglie, così 
squilli di telefono senza risposta sono senza dubbio alcuno segnali 
per un appuntamento amoroso extraconiugale. 


Il soggetto con delirio di influenzamento (esperienza di 
passività) ha la convinzione che i propri sentimenti, pensieri e 
volontà vengano influenzati o provati da altri. Nel furto del pensiero 
il paziente è convinto che elementi esterni siano in grado di 
appropriarsi delle sue idee. Nell’inserzione del pensiero ha la certezza 
che i pensieri che elabora non siano propri, ma gli vengano imposti 
dall’esterno. Nella trasmissione del pensiero il soggetto è convinto che 
gli vengano sottratti i pensieri e che possano essere trasmessi ad 
altre persone. 

Un'ulteriore precisazione nosografica della struttura del delirio 


prende in considerazione alcuni elementi: 


* deliri monotematici, in cui il contenuto è unico e saldamente 


conservato e difeso da critiche esterne; 


* deliri pluritematici, in cui i temi del delirio possono essere 
molteplici, con la presenza di due o più soggetti nella struttura 


persecutoria; 


* deliri espansivi, con aumento delle capacità della persona 
(genealogico, di grandezza, di potenza, erotomane); 


* deliri regressivi, con riduzione delle capacità intrinseche del 


soggetto (di colpa, di autoaccusa, di distruzione, di negazione). 


Con il termine deliroidi si intendono produzioni deliranti 
comprensibilmente collegate e derivabili dalla motivazione del 
paziente, spesso collegate a menomazioni fisiche e a disagio 
sensoriale del paziente. Così il delirio dei sordi elabora strutture 
interpretative legate alla difficoltà di una normale percezione 
uditiva dell’ambiente esterno, e la sospettosità che non gli vengano 


fornite comunicazioni adeguate. Un altro esempio è il delirio degli 
immigrati in cui la condizione ambientale e le difficoltà linguistiche 
inducono idee interpretative e di isolamento nel contesto 
dell’ambito sociale. 


A completamento dei possibili contenuti di elaborazione delirante 
viene qui elencata una ulteriore serie di situazioni particolari: 


* delirio di riforma: il soggetto elabora teorie e programmi di 
riforme sociali ed economiche, rivoluzioni politiche e soluzioni 
impossibili che a volte trovano anche seguito momentaneo in 
movimenti politici; 

* delirio di nocumento senile: il soggetto anziano, 
cognitivamente deteriorato, elabora idee di persecuzione da 
parte di chi è addetto alla cura della sua persona, ed è convinto 
che gli nascondano varie cose (per lo più dimenticate o smarrite 


da lui stesso); 


* delirio di infestazione: il paziente è convinto che il suo corpo 
sia infestato da parassiti, che gli rovinano la pelle e gli procurano 
prurito e dolore. Importante la necessità di diagnosi differenziale 
con le allucinosi degli alcolisti e con altre situazioni patologiche 
organiche. 


1.8 MEMORIA 


La memoria è la funzione psichica che consiste nella capacità di 
riprodurre un’esperienza passata, riconoscerla e collocarla nel tempo 


e nello spazio. Vi sono diversi tipi di memoria tenendo conto del 
tempo durante il quale l’informazione viene conservata: 


* memoria immediata: l’informazione è mantenuta per qualche 
secondo, anche meno. E collegata strettamente al livello di 
attenzione e non è indice di patologia organica, ma di situazioni 


emotive; 


* memoria a breve termine (MBT): o memoria primaria. Gli 
engrammi mnemonici vengono provvisoriamente immagazzinati, 
ma dopo pochi minuti non è più possibile rievocarli; 

* memoria a lungo termine (MLT): o memoria secondaria. Si 
mantiene nel tempo per tutta la vita dell’individuo in condizioni 


normali; 


* memoria esplicativa (episodica): riguarda il mantenimento del 
ricordo di eventi esistenziali che riguardano la vita del soggetto 
(laurea, matrimonio, nascita di un figlio); 

* memoria semantica: fatti che non riguardano eventi specifici 
dell’individuo (eventi bellici, terremoto, disastri ambientali); 

* memoria non esplicativa (procedurale): immagazzinamento di 
conoscenza e regole e procedure utili al soggetto come 
conseguenza di pratica e di ripetizione (apprendimento). 


I meccanismi con cui avviene l’apprendimento possono essere 
suddivisi in tre stadi: 


1. fissazione o registrazione: fatti vissuti che poi si aggiungono 
come nuovo materiale al bagaglio già esistente; 


archiviazioni e conservazione: i nuovi engrammi vengono 
immagazzinati e conservati “nell'armadio della memoria” 


unitamente a quelli già acquisiti e memorizzati stabilmente; 


rievocazione: richiamo alla coscienza del materiale mnemonico 
archiviato, utile in quel determinato momento e gestito dalla 


volontà. 


Disturbi della memoria 


I disturbi della memoria vengono distinti in quantitativi e 
qualitativi. 


Disturbi quantitativi 


Ipermnesia: aumento al di sopra del normale della capacità 
della memoria. Può essere permanente in soggetti 
particolarmente dotati intellettivamente. Pico della Mirandola 
nel 1500 sapeva ripetere e memorizzare l’intera Divina 
Commedia. Può essere eccezionalmente presente in alcuni 
pazienti deboli mentali (i cosiddetti idioti sapienti). È 
transitoria in particolari stati affettivi (ansia, maniacalità o 


nello stato crepuscolare epilettico). 


Amnesia: i disturbi della memoria possono coinvolgere tutti gli 

stadi della funzione memoria in modo caratterizzante nei 

disturbi organici (amnesia organica o propriamente detta). Può 

essere: 

— anterograda: quando riguarda i fatti successivi all’evento 
patologico (trauma cranico) con impossibilità a fissare nuovi 


engrammi; 


retrograda: quando riguarda i fatti precedenti l’evento 
patologico (trauma cranico). Il soggetto vittima di incidente 
può non ricordare i particolari immediatamente precedenti al 


fatto, pur avendoli vissuti in un normale stato di coscienza; 
— generalizzata: quando comprende tutti i ricordi; 


— sistematizzata: quando riguarda tutti i ricordi relativi a 
determinati fatti o persone; — confabulatoria: quando il 
soggetto cerca di riempire con falsi ricordi lacune 
mnemoniche (sindrome alcolica di Korsakoff); 


— palinsesto: particolare tipo di disturbo della memoria che 
entra in diagnosi differenziale con lo stato crepuscolare. Si 
verifica nell’intossicazione alcolica acuta: il soggetto ha un 
black-out della coscienza, ma mantiene i comportamenti 
automatici, guida l’automobile, va a casa a dormire e altro, e 
al mattino seguente si risveglia senza alcun ricordo di quanto 


accaduto. 


Per un approfondimento delle situazioni cliniche in cui compaiono i 
disturbi della memoria si rimanda ai relativi capitoli della 
neuropsicologia (Cap. 2) e dei disturbi cognitivi dello spettro 
schizofrenico e dei disturbi dell'umore e dell’affettività (Cap. 5). 


Disturbi qualitativi 
Si possono riscontrare alcune particolari situazioni cliniche in cui è 
presente un disturbo della memoria: 


* amnesia dissociativa (sistematizzata): è caratterizzata da uno o 


più episodi in cui il paziente, a seguito di eventi stressanti, non è 


in grado di ricordare importanti avvenimenti della propria storia; 


ha breve durata e presenta una remissione spontanea; 


* alloamnesia (illusione della memoria): riguarda ricordi 
incompleti, falsati in funzione della tematica affettiva, deformati 
per una loro erronea collocazione nello spazio e nel tempo. Si 
possono riscontrare anche in soggetti normali, ma specialmente 
nelle psicosi in cui il paziente elabora una ricostruzione 


deformata della propria storia personale; 


*  pseudodemenze (allucinazioni della memoria): nuove 
esperienze vengono vissute dal soggetto come eventi già 
sperimentati nel passato. Si possono distinguere in falsi 
riconoscimenti e falsi ricordi (psicosi ed epilessia temporale); 


* déjà-vu (fenomeno del già visto): il soggetto è convinto di avere 
già visto oggetti o luoghi in realtà mai visti prima, con un 
sentimento di familiarità (schizofrenia, epilessia temporale); 

* déjà-vécu (fenomeno del già vissuto): il soggetto è convinto di 
aver già vissuto esperienze (luoghi ed oggetti) in realtà mai 
esperite in precedenza (schizofrenia, epilessia temporale). 


1.9 AFFETTIVITÀ 


L’affettività è la capacità di rispondere in maniera soggettiva a 
eventi della realtà interna o esterna. È un fenomeno specificamente 
soggettivo, caratteristico di ogni persona e strettamente legato alla 
sua personalità, al suo carattere, al suo temperamento, alla sua 
capacità di affrontare e reagire alle situazioni di stimolo. 


La fenomenologia  dell’affettività —comprende diverse 
configurazioni: 


* emozioni: stati affettivi di breve durata che insorgono 
bruscamente, reattivi a stimoli psicogeni con manifestazioni 


somatiche di gioia e terrore; 


* sentimenti: componenti dell’affettività più duraturi e stabili, 
esprimenti le modalità con cui l’individuo vive il proprio corpo, 
la propria psiche e la propria socialità; 

* umore: rappresenta lo stato affettivo di base dell’individuo che 
influenza stabilmente nel tempo la sua esistenza. Si distinguono 
il fondo dell’umore (struttura di base che valuta il peso degli 
eventi e la loro portata soggettiva) e lo sfondo dell’umore, uno 
stato timico insorto o seguito in una circostanza e che permane 
per un certo tempo anche dopo la cessazione dello stimolo stesso 
(per esempio: “rimango arrabbiato tutto il giorno se qualcuno mi 
ha disturbato in un dato momento”). 


Disturbi dell'affettività 


Sono numerosi i sintomi e le sindromi espressione di disturbo 
dell’affettività. Vengono qui elencati con la corrispondente 
definizione senza approfondire i vari aspetti delle singole patologie, 
per i quali si rimanda ai capitoli che le trattano nell’integrazione 
psicopatologica e clinica: 


* umore depresso (depressione): netto calo del tono dell’umore 


con prevalenza di tristezza, dolore e pessimismo. Può essere 


reattiva a un evento esterno, o insorgere in assenza di una 


situazione causale (vedi Cap. 5); 


disforia (umore disforico): sentimento spiacevole, tonalità 
negativa, che può essere annessa a irritabilità (stato misto, con 
contemporanea presenza di opposta polarità depressiva e 


maniacale); 


bI 


labilità affettiva: è un insieme di sentimenti ed emozioni di 
tristezza, ansia, malumore, irritabilità aggressiva, in successione 
rapida e aggrovigliata. L’umore muta continuamente per stimoli 
non adeguati, per cui il paziente alterna momenti di riso a 


momenti di pianto; 


umore ipertimico: innalzamento del tono dell’umore, di grado 


modesto (umore ipomaniacale) o marcato (mania); 


apatia: diminuita motivazione e comportamento finalizzato 
ridotto, accompagnato da diminuita reattività emotiva. Il 
paziente è indifferente agli stimoli e non sembra in grado di 
reagire. Nella demenza il soggetto non è in grado di “fare le 
cose”. Evidente anche nella depressione grave, dove però il 


paziente non ha voglia di “fare le cose”; 


abulia: mancanza di volontà di agire. Il paziente è indifferente a 
qualunque programma, non ha alcuna motivazione ad agire. 
Congiuntamente all’apatia, cui è strettamente legata, è presente 
nella psicosi schizofrenica e depressiva e anche nei disturbi 


organici cronici (Alzheimer); 


dissociazione affettiva: consiste in un atteggiamento affettivo 
dissonante dallo stimolo che lo ha prodotto. Alla notizia della 


morte della madre il soggetto risponde ridendo e pronunciando 
frasi scherzose (schizofrenia); 


ambivalenza affettiva: contemporanea presenza di sentimenti 
opposti verso lo stesso soggetto o la medesima situazione. Il 
soggetto prova disagio per l’incertezza e l’incapacità decisionale 
conseguente a tali situazioni conflittuali. Fenomeno tipico della 


schizofrenia; 


ansia: situazione emotiva spiacevole che il soggetto avverte per 
cause conosciute o sconosciute, e che si accompagna a una ricca 
componente di somatizzazioni dovuta a un’intensa attivazione 
del sistema nervoso vegetativo. Il paziente ha coscienza, ma non 


consapevolezza di malattia; 


ansia normale o fisiologica: normale reazione adattiva 
all'ambiente circostante che determina nel soggetto 
un’attivazione fisiologica (aumento dell’arousal) che lo prepara 


ad affrontare la situazione in senso positivo; 


ansia patologica: stato emotivo spiacevole che insorge nel 
soggetto senza che questo possa individuarne la causa precisa. È 
una sensazione di impotenza, di incapacità decisionale, che può 
portare a un blocco psicomotorio. È caratteristica della 
schizofrenia nella quale si arricchisce di tutta la serie dei sintomi 
psicotici (derealizzazione, depersonalizzazione, allucinazioni, 


idee deliranti, vissuti catastrofici della realtà); 
ansia anticipatoria: stato d’animo di tensione emotiva che si 
prova quando si deve affrontare una situazione esterna di cui si 


teme la pericolosità e non si conosce la reale consistenza. Lo 


studente prima dell’esame presenta sintomi di ansia anticipatoria 


per il timore di un insuccesso; 


ansia generalizzata: è un senso persistente di inquietudine, 
tensione, aspettativa di qualche evento negativo non 


identificabile, decisamente eccessiva e con labilità della critica. 


attacco di panico: acuto episodio di ansia e terrore che insorge 

improvvisamente, di breve durata, accompagnato da una ricca 

componente vegetativa, e vissuto con angoscia di morte o di 

impazzire (vedi Cap. 6); 

fobia: paura irragionevole in cui il soggetto ha coscienza di 

malattia (è conscio della irragionevolezza delle idee). Il soggetto 

non si rende conto del perché prova quella paura (manca la 
consapevolezza di malattia), ma non può evitarla se si trova 

nella situazione fobogena e allora mette in atto meccanismi di 

evitamento della situazione. Si possono distinguere quattro tipi 

di disturbi fobici: 

— fobia specifica: la paura e i meccanismi di evitamento 
riguardano un oggetto preciso (paura dei ragni, dei rettili); 

— fobia sociale (disturbo da ansia sociale): lo stimolo fobico è 
costituito da situazioni fobiche (parlare in pubblico). Il 
soggetto teme di non essere all’altezza della situazione, di 
esporsi al ridicolo e di riportare così un giudizio negativo e 
umiliante; 

— agorafobia: è la paura di trovarsi negli spazi aperti, quali 
piazze, stadi, parchi. È la fobia di tutte quelle situazioni nelle 
quali il soggetto ritiene gli sia impossibile allontanarsi in 


caso di improvviso attacco d’ansia o di una crisi di panico; 


— claustrofobia: è la paura dei luoghi chiusi. 


* paura: è il sentimento primordiale di profonda tensione emotiva 
reattivo all’idea di dover affrontare una situazione esistenziale 
ritenuta pericolosa e che può essere decisamente negativa (paura 
degli esami da parte di uno studente). 


1.10 INTELLIGENZA 


L’intelligenza è la capacità di integrare le varie funzioni dell’Io, 
nella loro integrità, in funzione di produrre idee finalizzate. È altresì 
la capacità di utilizzare gli engrammi fissati nella memoria, di 
valutarli criticamente, il tutto nella piena normalità della coscienza 
e dell’affettività. 

L’intelligenza comprende una serie di abilità specifiche 
mutuamente indipendenti. Per la prestazione intellettiva sono 
necessari la motivazione, la spinta e uno stato affettivo appropriato. 

L’intelligenza di una persona consiste nella sua capacità 
permanente di avere delle prestazioni psichiche per adattarsi alla 
vita normale. 

Diverse (secondo Jaspers) possono essere le ‘funzioni 
dell’intelligenza: 


* le premesse (condizione preliminare  dell’intelligenza): 
essenziale per la sua espressione (come la memoria, il 
linguaggio, l’integrità delle funzioni sensoriali); 

* il patrimonio psichico: consiste nella riserva delle conoscenze 
accumulate, dipendente dalla capacità di apprendimento, da 
fattori emotivo-valutativi e dall’influenza dell’ambiente; 


. intelligenza propriamente detta: ha lo scopo di indirizzare le 
premesse verso un pensiero. É scomponibile in una componente 


intellettiva (capacità di giudizio) e una affettivo-volitiva. 


Disturbi dell'intelligenza 


I disturbi dell’intelligenza si evidenziano in due situazioni cliniche 
ben definite: 


* disturbi del neurosviluppo (disabilità intellettive, disturbo 
dello sviluppo intellettivo); 


* disturbi neurocognitivi (delirium, maggiori e lievi) 


Disabilità intellettive (disturbi dello sviluppo intellettivo) 
Esordisce nel periodo dello sviluppo con deficit del funzionamento 
sia intellettivo che adattivo negli ambiti concettuale, sociale e 
pratico. Questo gruppo comprende le sindromi precedentemente 
indicate come oligofrenia e insufficienza mentale, ritardo mentale. 


Disturbi neurocognitivi Comprende il gruppo di disturbi in cui il 
deficit clinico primario è nella funzione cognitiva. Sono acquisiti nel 
corso della vita. Rappresentano un declino rispetto al livello di 
funzionamento precedentemente acquisito (vedi Cap. 5). Deficit 
cognitivi sono presenti anche in diversi disturbi mentali, quali la 
schizofrenia e i disturbi bipolari. 


1.11 VOLONTÀ 


La volontà è la facoltà propria dell’uomo di tendere con decisione e 
piena autonomia alla realizzazione di determinati progetti. È la 


facoltà di reagire fra due o più tendenze, è la capacità di decidere in 
piena autonomia il proprio comportamento e i propri progetti 
esistenziali. 


Disturbi della volontà 


Sono rappresentati dall’abulia e dall’apatia: 


* abulia: è l’inibizione della volontà, la mancanza di abituali 
azioni che indicano il componimento delle intenzioni e delle 


motivazioni del soggetto; 


* apatia: è la mancata risposta affettiva o emotiva a stimoli che di 
norma devono provocare una risposta sia emotiva che affettiva a 
seconda dello stimolo stesso. È un’inibizione dell’attività con un 
comportamento di indifferenza e di distacco. È comune nel corso 
di lesioni cerebrali organiche specie in sede fronto-temporale, 
nelle forme depressive e nella schizofrenia. 


Nei disturbi neurocognitivi il soggetto può trovarsi in una situazione 
di stimoli esterni che richiede un’attivazione della volontà, ma non è 
in grado di rispondere adeguatamente agli stimoli stessi. 
Analogamente, in tali situazioni può trovarsi il depresso, ma questo 
non “ha voglia di fare”, mentre il paziente affetto da un disturbo 
cognitivo “non è capace di fare”. Nella depressione la motivazione 
risulta più alterata della volontà. 


1.12 COMPORTAMENTO (PSICOMOTRICITÀ) 


La psicomotricità è l’espressione a livello motorio del mondo 
affettivo-pulsionale dell’individuo. Come tutte le altre funzioni 
psichiche necessita dell’integrità e dell’integrazione delle altre 
funzioni. 


Diverse sono le situazioni nelle quali compare un disturbo della 


psicomotricità: 


impulsività: incapacità di resistere a un impulso o alla 
tentazione di compiere atti nocivi a se stessi o agli altri (come 
nell’epilessia e nella schizofrenia). Può essere diffusa o limitata 
ad azioni ripetute in modo coatto, come nella piromania, nella 
tricotillomania, nella cleptomania, nel gioco compulsivo. Una 
disinibizione degli impulsi e del comportamento si rileva nella 
lesione dei lobi frontale e temporale (Alzheimer, neoplasie, 


ematomi); 


stereotipie: ripetizioni monotone, rigide, afinalistiche di 
atteggiamenti, posizioni, espressioni verbali (schizofrenia). 
Fsempio: “Mi chiamo Carlo, mi chiamo Carlo, mi chiamo 


Carlo...”; 


manierismi: comportamenti motori artificiali, 
involontariamente caricaturali, esagerazione di comportamenti 
naturali. Esempio: un paziente gesticola con le mani 
sottolineando in modo goffo e afinalistico l’eloquio; 
automatismo: esecuzione passiva e acritica degli ordini 
(schizofrenia). Esempio: il medico ordina “Si gratti il naso, si 
tolga gli occhiali, si metta in bocca una matita”, l’interlocutore 
esegue; 


*  ecoprassia: ripetizione automatica, senza significato finalistico, 
dei gesti della persona con la quale il paziente è in rapporto. 
Esempio: soffiarsi il naso se lo fa l’interlocutore, togliersi e 
mettersi gli occhiali se lo fa l’interlocutore (schizofrenia); 


* ecomimica: imitazione afinalistica delle azioni degli altri. 
Fsempio: alzarsi dalla sedia, togliersi la giacca come fa 
l’interlocutore. Sembra un comportamento di imitazione come in 


una commedia (schizofrenia); 


*  ecolalia: ripetizione automatica delle parole dell’interlocutore 
senza alcuna finalità. Esempio: il medico dice “Lei come si 
chiama?”, l’interlocutore risponde “Lei come si chiama?” 


(schizofrenia). 


Particolari quadri sindromici nell’ambito della psicomotricità che 
possono assumere l’aspetto di un vero e proprio quadro clinico sono 
l'agitazione psicomotoria e il blocco psicomotorio (catatonia). 


1.12.1 Agitazione psicomotoria 


È l'esaltazione afinalistica della psicomotricità, sottesa da una spinta 
aggressiva (auto/eteroaggressiva). Frequentemente vi è 
un’alterazione dello stato di coscienza in senso confusionale, 
accompagnato da logorrea e incoerenza ideativa. 

Diverse sono le situazioni cliniche nelle quali si può presentare 


un episodio di agitazione psicomotoria: 


* reazione psicogena: 


sindrome isterica: è presente con notevole frequenza, con 
manifestazioni di teatralità, di captatività, di seduzione 
sessuale. La coscienza può essere alterata in senso 
crepuscolare; 


disturbi di personalità: frequente, in special modo negli 
scompensi acuti delle situazioni borderline, con aggressività 
diretta sia verso l’ambiente, sia verso se stessi 
(autolesionismo, ripetuti tagli su varie parti del corpo, 
pantoclastia); 


* episodio psicotico acuto: 


schizofrenia: si verifica nei casi di esordio acuto della 
schizofrenia con agitazione, alterazioni dello stato di 
coscienza, deliri confusi e allucinazioni terrificanti. È 
presente inoltre nelle esacerbazioni del processo psicotico, 
con episodi analoghi a quelli dell’esordio; 


disturbi del neurosviluppo (disturbo dello sviluppo 
intellettivo, indicato anche come ritardo mentale, 
oligofrenia): in alcuni casi di insufficienza mentale insorta 
nell’infanzia sono frequenti improvvisi episodi di perdita del 
controllo comportamentale, con aggressività pantoclastica e 
intensa agitazione psicomotoria che ha i caratteri 


dell’imprevedibilità psicotica; 


* episodio maniacale: 


frequenti gli scompensi acuti nei quadri maniacali, con 
clamorosità del —comportamento, delirio confuso, 


pantoclastia, agitazione grave psicomotoria, aggressività; 


intossicazione da alcol, stupefacenti, farmaci: analoghe sono 
* le gravi anomalie comportamentali con varia eziologia tossica. Il 

comportamento è del tutto fuori dal controllo, la coscienza è 

alterata, sono presenti spunti deliranti confusi, illusioni e 

allucinazioni; 

* patologie organiche: 

— vasculopatie cerebrali, traumi cranici, processi 
espansivi: nelle fasi acute di queste cause organiche di 
alterazione comportamentale si possono verificare agitazione 
psicomotoria, alterazione della coscienza, impulsività, 


aggressività. 


1.12.2 Catatonia (arresto psicomotorio) 


Sindrome complessa caratterizzata da una serie di sintomi che 
esprimono una grave alterazione della psicomotricità, coinvolgendo 
nel frattempo le altre funzioni psichiche. I sintomi più comuni e 
caratteristici sono rappresentati da: 


* immobilità: per un aumento del tono muscolare a riposo che 
viene rimosso dalle attività volontarie; 

* catalessia: immobilità che non risponde agli stimoli con 
ipertono muscolare plastico; 

* flessibilità cerea (stupor): gli arti e il corpo si lasciano 
passivamente muovere e possono assumere a lungo posizioni 


scomode, o si lasciano modellare come se fossero di cera. 


Altri sintomi sono l’agitazione psicomotoria improvvisa, il 
negativismo, il mutismo, la catalessia, l’ecoprassia, la grimaces 
bucco-facciali. Possono essere inoltre presenti verbigerazione, 
obbedienza passiva e automatica agli ordini, sitofobia, 
perseverazione. 


Tabella 1.5 Sindromi cliniche associate a sintomi catatonici 


SINDROMI ENDOGENE SINDROMI PSICOGENE SINDROMI ORGANICHE 
Schizofrenia *  Isteria * Infiammazioni 
Mania *e  Post-traumatic stress disorder e Traumi cranici 
Depressione (PTSD) e Intossicazioni 


Un altro gruppo di sintomi di estrema importanza nella gestione 
del paziente catatonico sono quelli neurovegetativi, espressione di 
alterazione del sistema nervoso autonomo (instabilità dei valori 
pressori, iperpiressia, tachicardia, tachipnea, sudorazione profusa 
con conseguente squilibrio elettrolitico). 

Dal punto di vista nosografico diverse possono essere le sindromi 
cliniche in cui compaiono sintomi catatonici, parziali o nella loro 
totalità (Tab. 1.5). 


Sindromi endogene 


* Schizofrenia: la schizofrenia catatonica è una forma di 
schizofrenia identificata da tempo e che mantiene ancora oggi 
una sua dignità autonoma (vedi Cap. 4). 


* Mania: in casi di acuzie maniacali, il grave comportamento di 


agitazione psicomotoria, può essere interrotto da un episodio di 


blocco, con tutte le caratteristiche della catatonia (vedi Cap. 5). 


* Depressione: nella forma di profonda depressione si verificano 
blocchi psicomotori con tutte le caratteristiche della catatonia 
(vedi Cap. 5). 


Sindromi psicogene 

Si può riscontrare una sindrome catatonica nei disturbi dissociativi, 
in particolar modo nell’isteria. Il soggetto si presenta in blocco 
catatonico senza peraltro accusare i gravi sintomi vegetativi. Queste 
fasi si possono alternare a crisi di agitazione psicomotoria e alle 
pseudoconvulsioni isteriche, che mimano le crisi epilettiche. 

Anche nel PTSD (post traumatic stress disorder) si possono avere 
sintomi di blocco psicomotorio di fronte a eventi catastrofici, con un 
restringimento del campo di coscienza tipo stato crepuscolare. 


Sindromi organiche 


Sintomi tipo arresto psicomotorio o catatonico si possono verificare 
nei processi infiammatori del sistema nervoso centrale. Di 
particolare importanza l’encefalite virale che pone difficili problemi 
diagnostici con altre forme di catatonia e che richiede una sollecita 
diagnosi in funzione della prognosi del paziente. 

Nel trauma cranico può verificarsi uno stupor catatonico, così 
come nell’anossia (intossicazione da CO). 

Nelle fasi terminali della malattia di Parkinson si hanno sintomi 
catatonici (immobilità, rigidità, mutismo). Forme iatrogene di 
catatonia devono essere ricondotte alla sindrome maligna da 
neurolettici (risposta idiosincrasica non dose-correlata ai farmaci 


antagonisti dopaminergici) e la sindrome serotoninergica (risposta 
tossica ai farmaci pro-serotoninergici che avviene con meccanismi 
dose-dipendenti). 

In base alla presenza di un numero più o meno cospicuo di 
sintomi catatonici, con conseguente importante ricaduta negativa 
sull’omeostasi del paziente, si possono individuare tre principali 
forme di catatonia (Fink e Taylor, 2009): 


*  catatonia inibita: caratterizzata da mutacismo, negativismo, 
senza alterazioni dello stato di coscienza. Sono inoltre presenti 


riduzione dell’eloquio e dei movimenti, sitofobia, incontinenza; 


* catatonia maligna (catatonia letale): i sintomi catatonici sono 
complicati da febbre, gravi alterazioni del sistema nervoso 
vegetativo, delirium, rigidità muscolare. L’evoluzione della 
forma può essere letale in pochi giorni se non vengono attuati i 
provvedimenti del caso. Una variante di tale forma è la sindrome 
maligna da neurolettici; 

*  catatonia eccitata: è presente nel contesto dei sintomi 
catatonici (grave ipereccitabilità motoria continua e afinalistica, 


stereotipie, impulsività, aggressività, agitazione). 


Neuropsicologia 


2.1 INTRODUZIONE 


La neuropsicologia è lo studio delle relazioni fra attività mentale 
e strutture encefaliche a essa sottese. Storicamente, tale 
approccio si è fondato sull’analisi funzionale dei disturbi indotti 
dopo lesione cerebrale. Poiché negli esseri umani l’alterazione di 
differenti aree dell’encefalo può comportare un’alterazione delle 
funzioni corticali superiori, la neuropsicologia clinica è stata in 
grado di sviluppare procedure di valutazione che hanno valore 
inferenziale sulla localizzazione lesionale e valore quantitativo sul 
grado di compromissione di specifiche funzioni. 

Le procedure di valutazione neuropsicologica sono tecniche 
standardizzate che forniscono risultati quantitativi comparabili con i 
punteggi ottenuti in gruppi di popolazione con età e caratteristiche 
demografiche simili a quelle del soggetto sottoposto al test. La 
valutazione e l’analisi di abilità cognitive quali la memoria, 
l’attenzione, il ragionamento, la formazione di concetti, il 
linguaggio, la prassia, la percezione visiva e la cognizione spaziale 
sono l’oggetto principale dello studio neuropsicologico in ambito 
clinico. 


Compito di questo capitolo è fornire le linee guida per 
strutturare la valutazione delle abilità cognitive del paziente, 
selezionando strumenti clinici in grado di valutare specifiche 
anomalie cognitive, al fine di giungere ad appropriate 
interpretazioni dei risultati. 


2.1.1 Indicazioni per la valutazione 
neuropsicologica in psichiatria 


In generale, le indicazioni per la valutazione neuropsicologica in 
psichiatria sono: 


* identificare i deficit cognitivi presenti e caratterizzarne la natura, 


il profilo e l’eventuale polisettorialità (per es., nella demenza); 


* differenziare i sintomi cognitivi associati a un disturbo 
psichiatrico da quelli associati alla presenza di patologie 
neurologiche primarie (per es., discriminare fra i sintomi 
cognitivi della depressione e una demenza in evoluzione, oppure 
tra la sintomatologia adinamica della schizofrenia e le 
manifestazioni di una sindrome frontale a genesi degenerativa o 
lesionale) o secondari a patologie internistiche (per es., 
insufficienza d’organo); 

* valutare gli effetti di sostanze neurotossiche (per es., sostanze da 
abuso); 


* valutare gli effetti del trattamento (per es., la farmacoterapia, 
oppure gli effetti di un trattamento neurochirurgico). 


bI 


Infine, nell’ultimo decennio l’attenzione si è progressivamente 
spostata sulla possibilità di seguire, nel corso della storia naturale di 
alcune patologie psichiatriche, una varietà di anomalie cognitive a 
esse associate (per es., le anomalie del linguaggio e i disturbi della 
rappresentazione delle conoscenze nella schizofrenia o i disturbi di 
rievocazione presenti nella depressione). L’identificazione di queste 
anomalie cognitive in grado di ridurre significativamente le abilità 
del paziente in più ambiti (sociale, lavorativo ecc.) consente di 
fornire dati di rilievo prognostico e riabilitativo nel singolo caso. 


2.1.2 Valutazione delle funzioni cognitive 


Anche se la psicologia cognitiva e sperimentale può offrire un 
numero illimitato di differenti funzioni cognitive definibili e 
valutabili nell’adulto, solo un numero limitato di queste appare 
clinicamente rilevante. 

Le principali funzioni da esaminare sono: 


* intelligenza generale; 

* attenzione e concentrazione; 

* capacità di ragionamento concettuale e problem solving; 
* memoria e apprendimento; 

* linguaggio; 

* percezione e cognizione spaziale; 

* capacità costruttive; 


* processi motori ideativi ed esecutivi (prassia). 


2.1.3 | test 


Le condizioni preliminari a un buon esame consistono innanzitutto 
nell’ottenere notizie sul perché e da chi il paziente è inviato. 

L'esame delle funzioni neurologiche elementari (moto e 
sensibilità) rappresenta una prima fonte di informazioni. 
Ugualmente rilevante è essere a conoscenza della presenza o meno 
di deficit sensoriali periferici e degli esiti delle principali indagini 
strumentali (per es., tomografia computerizzata encefalo, 
elettroencefalogramma ecc.). È inoltre necessario conoscere la 
preferenza manuale del paziente e della sua famiglia, i particolari 
relativi all'esordio e alla successiva evoluzione della malattia e, 
infine, la distanza che separa l’esordio clinico dall’esame 
neuropsicologico. 

Nel corso del primo colloquio con il paziente è già possibile 
valutare: 


* lo stato di vigilanza, la capacità di attenzione e la 


concentrazione; 
*  l’orientamento spazio/temporale; 
* lacoscienza di malattia; 
* iltono dell’umore e il grado di collaborazione; 


* la presenzao l’assenza di grossolani disturbi linguistici, mnestici, 


visuo-percettivi. 


Le batterie generali 


In molti campi clinici, la valutazione globale delle abilità cognitive 
viene valutata con batterie formalizzate. Questi strumenti 
dispongono di indici di attendibilità e di validità dei test prestabiliti 
e sono disponibili dati normativi di riferimento per le possibili 
comparazioni con il paziente in studio. Hanno usualmente tempi di 
somministrazione piuttosto lunghi, per cui il loro impiego clinico 
risulta limitato. Le batterie generali più note sono la Halstead- 
Reitan (Boll, 1981) e la Luria-Nebraska (Lezak, 1995). 

La batteria Halstead-Reitan comprende, nella sua forma attuale, 
cinque test che forniscono sette punteggi riassuntivi e un indice di 
compromissione totale. I cinque test indagano la percezione tattile, 
la percezione sonoro-verbale, la percezione del ritmo, le abilità 
neuromotorie e la capacità di categorizzazione. L’esecuzione 
dell’intera batteria necessita di quattrosei ore, secondo le procedure 
adottate. I dati normativi, particolarmente consolidati nei Paesi 
anglosassoni, appaiono tuttora carenti nel nostro contesto 
socioculturale. 

La seconda batteria fu sviluppata a partire dal lavoro di Luria 
(Luria, 1966, 1973). Christensen (1975) ha avuto il merito di far 
conoscere le procedure e gli stimoli ideati da Luria al di fuori 
dell’Unione Sovietica. Nella forma in uso (Golden et al., 1985) la 
batteria generale nota come Luria-Nebraska indaga la funzione 
motoria, le capacità ritmiche, le funzioni percettive e discriminative 
tattili e visive, il linguaggio in compiti di ripetizione, la produzione 
verbale, la scrittura, le capacità di lettura e calcolo, la memoria e 
l’intelligenza. L'esame completo permette di ottenere punteggi per 
ognuna di queste aree. Vengono inoltre computati punteggi per la 
compromissione dell’emisfero destro e sinistro e un punteggio 
generale di compromissione. 


Entrambe le batterie sono orientate verso una valutazione 
estensiva delle funzioni cognitive e nella pratica clinica vengono 
attualmente sostituite da strumenti che permettono un approccio 
più flessibile adottando test focalizzati su specifiche funzioni. 


2.1.4 Strumenti di indagine relativi a specifiche 
funzioni 
Intelligenza 


Contrariamente a quanto comunemente ritenuto, la valutazione 
neuropsicologica dell’intelligenza ha applicazioni limitate. Gli 
attuali strumenti di valutazione sono stati disegnati per misurare 
l'intelligenza quale abilità unitaria. Forniscono pertanto punteggi 
che integrano l’attività di molteplici abilità cognitive in un indice 
composito, il quoziente di intelligenza (QI). Proprio in relazione al 
carattere composito di questo indice e agli effetti delle molteplici 
variabili confondenti a cui il QI è sensibile (livello socioculturale, 
gruppo etnico, scolarizzazione ecc.), il QI ha perso, nell’ultimo 
decennio, la sua rilevanza concettuale (per una revisione 
sull'argomento si veda Lezak, 1995). In relazione alle modalità di 
indagine, specifiche compromissioni (per es., delle abilità verbali) 
possono dare indicazioni totalmente erronee, suggerendo una severa 
compromissione dell’intelligenza (si veda il caso dei soggetti 
afasici). Viceversa, il QI può non mettere in sufficiente rilievo difetti 
più selettivi indagati in specifici subtest, che sono comunque in 
grado di compromettere vistosamente il funzionamento sociale e 
lavorativo del paziente (per es., nei disturbi a genesi frontale). 


Test di intelligenza: generalmente i più usati in clinica sono 
due: il test di Wechsler e il test di Raven, che rispondono a 
princìpi estremamente diversi. In ogni caso, in neuropsicologia 
clinica le informazioni più importanti che si traggono da questi 
test non consistono nel cosiddetto QI, ma servono a fornire un 
quadro generale, eventualmente comunicabile ad altri laboratori, 
delle condizioni del paziente in un dato momento. Considerati 
nel contesto della cultura e della professione del paziente, danno 
un’idea di quelle che potevano essere le condizioni premorbose. 


La batteria di valutazione Wechsler Intelligence Scale nella 
versione per adulti rivista (WAIS-R) e nella versione per bambini 
(WISC-R) rappresenta lo strumento più utilizzato. La batteria 
WAIS-R esamina, mediante le 166 voci indagate, le capacità 
intellettive generali fornendo un indice generale (Q1) e un 
punteggio verbale e di performance. Analoghi punteggi vengono 
forniti dalla versione per bambini. Il test è costruito con l’idea 
dell’intelligenza come un insieme di abilità specifiche. Vi 
compare pertanto una serie di prove molto eterogenee fra di 
loro, che possono essere divise essenzialmente in verbali e non 


verbali (dette anche di performance). 


Il test di Raven è disponibile in due versioni, una più complessa 
(1938) e una meno complessa con materiale colorato (1947), 
originariamente costruita per i bambini. Il test si propone di 
misurare l’intelligenza come un’unica capacità globale. In realtà, 
misura essenzialmente abilità logico-analitiche (soprattutto 
nell’ultima parte), ma vi sono implicate anche le capacità di 
analisi visiva e spaziale (soprattutto nella prima parte). La 


versione del 1938 è stata tarata per la popolazione italiana da 
Spinnler e Tognoni (1987). 


La maggior parte dei test sulle capacità intellettive generali si 
basa su dati normativi tratti da una popolazione di persone non 
ammalate, pertanto sono strumenti sensibili all’individuazione di 
soggetti le cui prestazioni sono agli estremi dei limiti di 
“normalità”. Questi strumenti perdono sensibilità nella 
discriminazione di popolazioni di pazienti (ma anche nel singolo 


paziente rivalutato nel tempo). 


Test di deterioramento intellettivo: al fine di superare i limiti 
metodologici dei test intellettivi generali, nel corso degli ultimi 
decenni sono stati introdotti numerosi strumenti oggi 
diffusamente utilizzati per la valutazione delle capacità cognitive 
generali in pazienti neurologici e psichiatrici. Tutti questi 
strumenti presentano una distribuzione dei punteggi anomala 
quando utilizzati nei soggetti normali (ceeling effect), ma 
tendenzialmente normale quando applicati in campioni di 
pazienti con compromissione cognitiva. Lo strumento più 
comunemente usato è il Mini Mental State Examination 
(MMSE) (Folstein et al., 1975), un test con un range da 0 a 30 
che si esegue in circa 10 minuti. Un punteggio inferiore a 24 
viene considerato una buona evidenza di significativa 
compromissione cognitiva. Nelle demenze, strumenti 
comunemente usati sono la Dementia Rating Scale (Mattis, 
1988), che si esegue in 20-30 minuti e consente di seguire la 
progressione della compromissione nella storia naturale della 
malattia. Analoga finalità, nel nostro contesto socioculturale, ha 


la Milan Overall Dementia Assessment (Brazzelli et al., 1994) 
e, nelle forme di più avanzata progressione della malattia, la 
versione italiana della prova di Panisset (Parlato et al., 1992). 
Destinata specificamente alla valutazione longitudinale della 
demenza di Alzheimer è l’Alzheimer Disease Assessment Scale 
(ADAS) (Rosen et al., 1984), strumento utilizzato anche nella 
valutazione di efficacia delle terapie recentemente introdotte per 
questa malattia. 


* Intelligenza premorbosa: in presenza di un paziente con un 
disturbo acquisito delle abilità intellettive può essere di rilievo 
avere indicazioni sulla sua intelligenza premorbosa. Numerose 
deduzioni relative alla presenza di deficit neuropsicologici sono 
basate sulle discrepanze osservate tra il funzionamento attuale e 
le capacità premorbose del paziente. L’intelligenza premorbosa 
può essere stimata valutando le abilità cognitive che non si 
deteriorano rapidamente nel corso di una patologia degenerativa 
come la demenza. Queste abilità possono essere valutate 
mediante lo studio delle conoscenze generali semantiche e 
lessicali (vocabolario) misurate in subtest della WAIS-R e WISC- 
III o, nei Paesi anglosassoni, valutando la velocità di lettura delle 
parole irregolari mediante il National Adult Reading Test 
(Nelson, 1982), che dispone di normative per il Nord America 
dotate di una ragionevole validità. Esistono infine differenti 
strumenti in grado di inferire sul livello di intelligenza 


premorbosa sulla base dei dati demografici. 


2.1.5 Attenzione e funzioni esecutive 


I disturbi dell’attenzione sono fra le più comuni alterazioni 
osservate nei pazienti psichiatrici, perché l’attenzione e la 
concentrazione sono influenzate sia da processi psicologici, come 
l’ansia e l’umore depresso, sia dalla compromissione di strutture 
quali il sistema limbico, il tronco encefalico conseguenti sia a lesioni 
strutturali sia ad alterazioni tossico-metaboliche. 

Il livello di vigilanza può variare dal coma profondo allo stato di 
iperattività dello stato d’ansia. Tale livello può essere definito 
operativamente dall’intensità dello stimolo richiesto per elicitare 
una risposta da parte del paziente. Nello stato di coma o nello 
stupor, per esempio, sono richiesti stimoli intensi di natura 
nocicettiva per provocare una risposta. In contrasto, in condizioni 
fisiologiche di vigilanza si rileva una risposta già per stimoli verbali. 
Termini come “comatoso”, “stuporoso”, “sonnolento”, “vigile” e 
“ipervigile” descrivono, in ordine ascendente, il livello di vigilanza. 
È importante includere il livello di vigilanza nella valutazione delle 
funzioni mentali. L’interpretazione di eventuali deficit cognitivi è 
sostanzialmente limitata se la vigilanza è alterata. 


Attenzione 


Il termine attenzione è usato come termine operativo per designare 
un gruppo di meccanismi che consentono di selezionare stimoli 
rilevanti per il soggetto, portandoli temporaneamente al centro della 
consapevolezza cosciente in presenza di altri stimoli, che si 
comportano come potenziale sorgente di distraibilità. Il lavoro 
dell’attenzione è parte dell’esperienza quotidiana. L’abilità di 
focalizzarsi su una di molte conversazioni simultanee (fenomeno del 
cocktail party) o di riconoscere l’occorrenza di uno stimolo 
significativo sullo schermo di un radar sono tipici paradigmi di 


lavoro dell’attenzione. Orientamento, esplorazione, concentrazione e 
vigilanza sono fenomeni positivi dell’attività attentiva, mentre 
distraibilità, impersistenza, confusione e negligenza sensoriale ne 
sono le manifestazioni difettuali. 

Definita in questo modo, è immediatamente evidente che 
l’attenzione non rappresenta un fenomeno unitario. Tuttavia, 
termini come distraibilità, confusione e negligenza sensoriale 
finiscono per avere, nell’uso corrente, significati almeno in parte 
sovrapponibili con quello di attenzione. Questo uso è discutibile. Per 
esempio, vigilanza e attenzione possono apparire virtualmente 
sinonimi. Tuttavia, l’esperienza clinica consente di riconoscere 
deficit attenzionali che occorrono in individui perfettamente vigili al 
punto che livelli estremi di vigilanza — come nello stato di panico — 
possono associarsi a una grave compromissione delle abilità 
attentive. All’opposto, una severa compromissione della vigilanza 
altera la soglia di riconoscimento degli stimoli nelle diverse 
modalità sensoriali, inducendo un deficit secondario delle abilità 
attentive. 

Lo studio dell’attenzione ha esso stesso condotto a una 
moltitudine di dicotomie (per es., attenzione tonica-fasica, diffusa- 
selettiva, primaria-secondaria). 

Sul piano operazionale considereremo l’attenzione come 
composta da due diverse componenti operative: 


* una funzione di stato, che regola mediamente le capacità di 
analisi delle informazioni del sistema cerebrale, l’efficienza dei 
sistemi percettivi nei differenti canali sensoriali e il rapporto 
segnale-rumore nella percezione degli stimoli. Questa funzione è 


regolata da meccanismi neurali sottesi all’attività della sostanza 


reticolare ascendente e ai suoi rapporti con l’attività di 
supervisione attenzionale attribuita al lobo frontale; 


* una funzione vettoriale, che regola la direzione del vettore 
attenzionale in una delle dimensioni di rilevanza 
comportamentale (spazio personale, peripersonale, mnesico, 
semantico, viscerale ecc.). Questo aspetto dell’attenzione è legato 
all’attività delle porzioni più rostrali del neurasse, con speciale 


riferimento alle aree corticali-sensoriali. 


La disfunzione del primo sistema è causa di impersistenza, 
perseverazione, distraibilità, incremento della vulnerabilità 
all’interferenza nonché a una peculiare inabilità a inibire la 
tendenza a dare risposte immediate inappropriate. La disfunzione 
del secondo sistema è causa della negligenza unilaterale. 

I deficit dei processi della funzione di stato si possono indagare 
mediante prove di attenzione sostenuta (o vigilanza), che consiste 
nella capacità di mantenere l’attività attenzionale in un compito 
protratto nel tempo (usualmente più di 20 minuti). Il test di 
attenzione sostenuta noto come Continuous Performance Test 
(CPT) ne è un esempio. Nella forma più utilizzata, il paradigma 
prevede il riconoscimento di uno specifico stimolo presentato 
visivamente su uno schermo (per es., la lettera “A”) con occorrenza 
di presentazione casuale in un periodo protratto di tempo (maggiore 
di 10 minuti). Mediamente i soggetti sani riconoscono il 90% degli 
stimoli non-condizionati (per es., se appare la lettera “A”) e 1’80% 
degli stimoli condizionati (per es., la lettera “A” solo quando segue 
la lettera “X”). Nei pazienti cerebrolesi si passa all’80% e al 60% 
rispettivamente per gli stimoli non-condizionati e condizionati. Le 


prestazioni di questo test non sono influenzate da fattori culturali ed 
esso costituisce un paradigma utile nell’indagine dello stato di 
vigilanza dell’episodio confusionale acuto. Il CPT è tuttavia un test 
relativamente non specifico. Risultati patologici possono infatti 
indicare un deficit dei meccanismi di base della vigilanza, ma 
possono essere anche secondari a impersistenza o inabilità a inibire 
risposte inappropriate a stimoli non target. Questi aspetti del 
comportamento attenzionale possono essere valutati in modo più 
specifico con l’aiuto di altri test idonei a indagare le funzioni 
esecutive come in seguito verrà esplicitato. 

I paradigmi principalmente utilizzati per l’indagine delle 
funzioni vettoriali dell'attenzione nelle differenti modalità sensoriali 
(visiva, uditiva, tattile) valutano: 


* l’attenzione focalizzata o selettiva, che consiste nella capacità di 
identificare uno stimolo bersaglio in presenza di uno o più 


stimoli distrattori simultaneamente presenti; 


* l’attenzione divisa, che coinvolge la capacità di distribuire le 
risorse attenzionali su più stimoli, più canali sensoriali o in più 


operazioni. 


Un esempio di test comunemente adottato nella valutazione clinica 
dell’attenzione focalizzata o selettiva è il test di cancellazione, in 
cui si chiede al paziente di barrare una data lettera, numero o 
disegno presentato all’interno di colonne di altre lettere, numeri o 
disegni distribuiti a caso. Un tipico paradigma di attenzione divisa si 
esplica nel far simultaneamente eseguire al paziente due compiti che 
impongono la distribuzione del vettore attenzionale su differenti 
canali sensoriali (per es., l’inseguimento di un bersaglio luminoso su 


un video mentre si è impegnati in un compito di discriminazione tra 
toni acustici). 


Funzioni esecutive e programmazione 
dell'azione 


La valutazione della capacità di ragionamento astratto, la 
formazione di nuovi concetti e la resistenza a stimoli interferenti è 
spesso fondamentale al fine della diagnosi e della prognosi di un 
processo psicopatologico. La difficoltà a selezionare, organizzare e 
sintetizzare, secondo un principio unificante, le informazioni 
ricevute in modo discontinuo nel tempo (vedi apprendimento, 
memoria, astrazione), o che devono essere rievocate e ordinate 
recuperandole dalla propria memoria (vedi giudizio), rende le 
esperienze trascorse inutilizzabili al momento in cui le circostanze 
impongono forme nuove di pensiero e comportamento (inventività, 
inibizione all’azione). Queste difficoltà vanno di pari passo con 
l'incapacità di prevedere e valutare le conseguenze del proprio 
operare in rapporto al proposito che lo ha motivato e quindi di 
adeguarlo al fine (programmazione dell’azione). L’alterazione di 
queste abilità è tipica della sindrome disesecutiva. Le funzioni 
esecutive consistono in quelle capacità che abilitano il soggetto a 
generare e portare a termine con successo nuove azioni e, più in 
generale, comportamenti finalizzati complessi. Caratteristiche delle 
sindromi disesecutive sono la perdita della capacità di astrazione e 
la mancanza di flessibilità nella soluzione dei problemi adattandosi 
al divenire delle situazioni. 

Le lesioni del lobo frontale sono spesso associate ad alterazioni 
delle abilità esecutive, benché possano essere coinvolte anche altre 
aree encefaliche. 


In generale, nella valutazione dei disturbi delle capacità 
esecutive si presta attenzione alla presenza di perseverazione 
nelle attività motorie, nel pensiero e nell’affettività. La 
perseverazione delle attività motorie viene spesso indagata facendo 
iniziare al paziente un semplice compito ripetitivo e poi 
modificandone le componenti motorie (compito go-no-go). Pertanto, 
se si richiede di imitare un semplice compito motorio consistente 
nell’esposizione del palmo della mano su imitazione 
dell’esaminatore e successivamente di presentare, differentemente 
dall’esaminatore, il pugno quando presentato il palmo e viceversa, si 
potrà assistere a una tipica risposta perseverativa intesa come una 
rilevante inabilità a inibire la risposta appresa a fronte di una nuova 
richiesta (Luria, 1966). Analogamente, ma in una differente 
procedura, anche scrivere in corsivo alternando la “m” alla “n” 
permette di ottenere una perseverazione motoria semplice (test delle 
sequenze alternate) (Luria, 1966). Il Trail Making Test (TMT) è un 
tipo di compito in cui si richiede al paziente di collegare alcuni 
punti, prima in ordine numerico ascendente (Trail A) e 
successivamente alternando la sequenza di numeri a lettere (per es., 
da 1ad Aa 2aBa3acC ecc,, Trail B). Vengono in questo caso 
annotati sia il tempo di soluzione sia l’accuratezza nel 
completamento del compito. La tendenza a perseverare del paziente 
si caratterizza in una difficoltà ad alternare numeri a lettere (Lezak, 
1995). 

Un’esemplificazione clinica della perseverazione del pensiero è 
fornita dal Wisconsin Card Sorting Test, con cui è possibile 
misurare in modo concomitante sia il ragionamento astratto sia la 
perseverazione. Al paziente vengono presentate, una alla volta, carte 


che differiscono per colore, forma, numero e gli viene chiesto di 
suddividerle in gruppi seguendo un criterio logico che viene 
cambiato. Nella versione del test più usata il criterio di suddivisione 
cambia ogni 10 carte presentate (colore, forma, numero). Il criterio 
è indicato dall’esaminatore attraverso risposte giusto/sbagliato. La 
procedura viene ripetuta numerose volte e dalle prestazioni del 
soggetto deriva il punteggio della capacità di pensiero astratto 
(numero di prove necessarie per giungere alla soluzione) e della 
flessibilità nella soluzione di problemi (errori di tipo perseverativo 
dovuti all’incapacità di cambiare criterio di suddivisione). I pazienti 
frontali possono, di solito, identificare il criterio di categorizzazione, 
ma non sanno più cambiare criterio una volta che ne hanno adottato 
uno. 

Compiti quali il TMT, la fluenza verbale, lo Stroop Test, il test 
delle sequenze alternate e il WCST rappresentano modalità di 
indagine in grado di rilevare il fenomeno perseverativo in differenti 
attività (motoria, verbale, cognitiva complessa). Sul piano clinico, 
alcuni pazienti con lesione del lobo frontale possono presentare una 
selettiva compromissione dell’inibizione della risposta 
(perseverazione), mentre altri pazienti con una differente 
localizzazione lesionale frontale manifestano difficoltà a mantenere 
le risorse attentive in uno specifico compito. In alcune patologie, 
quali le encefalopatie metaboliche, vengono compromesse sia la 
capacità di inibizione della risposta sia la capacità di mantenere le 
risorse attentive in uno specifico compito. Nelle lesioni frontali 
dorso-laterali prevale la tendenza alle perseverazioni, mentre nelle 
lesioni orbito-frontali prevale la tendenza all’inerzia ideativa. 


Giudizio astratto 


Una valutazione estemporanea, al letto del malato, delle capacità di 
giudizio si potrà ottenere mediante la stima di similarità e 
differenze categoriali (per es., in che cosa differisce un bambino da 
un nano; in che cosa si differenzia una bugia da un errore), 
mediante la richiesta dell’interpretazione di proverbi, metafore ed 
espressioni idiomatiche (per es., “è meglio un uovo oggi che una 
gallina domani”) o la critica di storie assurde (per es., “a Padova in 
una chiesa si custodisce il corpo di Sant'Antonio da giovane e in 
un’altra il corpo di Sant'Antonio da vecchio”). Per un repertorio 
formale di tali quesiti si veda Spinnler e Tognoni (1987). In questo 
caso, più che l’assenza della risposta sono da considerarsi importanti 
alcuni comportamenti errati di carattere particolare. Un esempio è 
rappresentato dall’effetto di concretezza e dalla confabulazione. Per 
“effetto di concretezza” si intende l’incapacità dimostrata dai 
pazienti di andare al di là di un significato letterale o molto 
concreto. Osservare questo effetto ci porta alla diagnosi in modo più 
sicuro rispetto a una semplice rinuncia alla risposta. 


2.1.6 Memoria 


La memoria è quel complesso di processi cognitivi attraverso i 
quali l’individuo registra, ritiene e recupera informazioni. 
Grazie al continuo scambio di informazioni tra neuroscienze e 
psicologia sperimentale è stato possibile, in quest’ultimo trentennio, 
un marcato sviluppo delle conoscenze relative ai disordini della 
memoria umana. 

Già a partire dalla metà degli anni Sessanta la concezione della 
memoria come sistema unitario è stata progressivamente sostituita 


da modelli bi- e poi tri- e infine multi-componenziali, mentre lo 
studio di pazienti con difetti mnesici selettivi ha sostenuto 
l'elaborazione di modelli specifici, apportando così importanti 
modificazioni alle teorizzazioni precedenti, in base ai risultati delle 
ricerche di psicologia su soggetti sani. 

Di grande rilevanza è stata l’introduzione del principio della 
modularità del sistema cognitivo umano, in parte mutuato dai 
modelli di analisi dell’informazione che si sono sviluppati negli 
stessi anni. Secondo tale principio, le varie attività e funzioni 
mentali, come la visione, il linguaggio e la memoria, rispondono a 
modelli di tipo modulare: possono cioè essere frazionati in una serie 
di componenti con proprietà funzionali specifiche, tra di loro 
collegate e ordinate secondo un preciso sistema gerarchico. 
Strettamente connesso con il principio di modularità è il 
presupposto della corrispondenza tra l’organizzazione funzionale 
della mente e l’organizzazione neurologica del cervello. Su di esso si 
fonda la possibilità di indagare le relazioni fra una lesione cerebrale 
circoscritta e la perdita di singole o multiple funzioni mentali 
altamente specifiche. 

Forse più di ogni altra funzione cognitiva, la memoria ha 
suggerito alla ricerca neuropsicologica la possibilità di individuare 
componenti separate, che si distinguono per caratteristiche 
psicologiche e correlati anatomici. Si sono così sviluppate numerose 
dicotomie concettuali della memoria; per alcune la validità è stata 
oggetto di vivo dibattito, mentre per altre ha trovato riscontro in 
osservazioni cliniche, risultati sperimentali e correlazioni con lesioni 
cerebrali, tanto da conferire a tali dicotomie il ruolo di strumento di 


indagine applicabile alle varie patologie neuropsichiatriche che 
coinvolgono la memoria. 


Memoria a breve termine e memoria a lungo 
termine 


In primo luogo, anche per la sua importanza storica, va citata la 
distinzione tra MBT e MLT. Un evento ancora vivo nella coscienza, e 
che quindi fa parte del presente psicologico, è immagazzinato nella 
memoria primaria (memoria a breve termine, MBT); al contrario, un 
evento scomparso dalla coscienza, e appartenente quindi al passato 
psicologico, proviene dalla memoria secondaria (memoria a lungo 
termine, MLT). Questa dicotomia trova riscontro dal punto di vista 
psicofisiologico: la memoria temporanea immediata si limita a una 
transitoria attività riverberante di circuiti neurali specifici, mentre 
per il ricordo permanente sono previste modificazioni strutturali, 
come lo sviluppo di nuove terminazioni sinaptiche, l’aumento di 
dimensioni di quelle esistenti quali epifenomeni del meccanismo 
neurofisiologico noto come potenziamento a lungo termine. 

La MBT è un sistema che permette di ritenere quantità 
limitate di informazioni per un breve periodo di tempo 
(secondi). Tale sistema ha capacità limitata: il numero massimo di 
singoli stimoli, quali numeri, parole e lettere che un individuo è in 
grado di ripetere nell’ordine di presentazione, per la MBT è stato 
stimato essere pari a 7 + 2 elementi. Il tempo di oblio dalla MBT, 
per materiale che non venga mantenuto attivo grazie a processi di 
riverberazione (rehearsal), è dell'ordine di pochi secondi. Al 
contrario, la MLT consente di immagazzinare grandi quantità di 
informazioni per un tempo assai più lungo: sia la quantità di 


informazioni depositabili sia la durata della ritenzione mnesica sono 
teoricamente illimitate (per una revisione della letteratura si veda 
Baddeley, 1976). 

Le differenze funzionali tra MBT e MLT possono essere 
esemplificate con il paradigma della rievocazione libera immediata: 
i soggetti normali, quando sia loro richiesto di rievocare in ordine 
libero una serie di parole, ricordano meglio, ma per breve tempo, le 
ultime della lista (effetto recency), mentre la loro rievocazione è 
meno efficace per le parole poste al centro della lista e tende a 
migliorare per le prime due-tre parole, rievocate con minore 
accuratezza rispetto alle ultime ma conservate in memoria per un 
tempo più lungo (effetto primacy). Inoltre, se la rievocazione è 
ritardata di 15 secondi impegnando il soggetto in un compito 
interferente al fine di impedire il ripasso degli stimoli, l’effetto 
recency scompare. È evidente che l’effetto recency è legato alla 
presenza in un magazzino labile (MBT) delle ultime parole della 
lista, che necessita di ripasso per impedire alla traccia mnesica di 
decadere. Gli stimoli iniziali e centrali provengono invece dal 
magazzino a lungo termine, dove la traccia si è più stabilmente 
consolidata. 

L’ipotesi della dicotomia tra MBT e MLT è ulteriormente 
suffragata dalla constatazione che questi due sistemi utilizzano 
codici diversi per l’elaborazione delle informazioni: infatti, nel 
compito di rievocazione libera immediata, le posizioni iniziali e 
centrali, ma non quelle finali, sono influenzate dalla frequenza con 
cui le parole sono pronunciate. Ciò suggerisce per la MBT l’utilizzo 
di un codice fonologico rivolto alla registrazione delle 
caratteristiche fisiche dello stimolo. Al contrario, in un compito di 


MLT, come l’apprendimento di una lista di parole, la somiglianza 
semantica tra gli stimoli rallenta l'apprendimento, evidenziando per 
la MLT l’utilizzo di un codice di tipo semantico. 

Le caratteristiche dei due sistemi di memoria e i loro rapporti 
reciproci costituiscono l’oggetto di diversi modelli della memoria 
cosiddetti ‘“modali”, che si rifanno a modelli funzionali bi- 
componenziali. Il più rappresentativo di questi è il modello di 
Atkinson e Shiffrin (1971), caratterizzato da un’architettura seriale: 
il flusso dell’informazione, infatti, passa prima attraverso il 
magazzino a breve termine, per avere poi accesso al magazzino a 
lungo termine; il magazzino a breve termine costituisce quindi un 
sistema unitario, con libero accesso ai diversi canali sensoriali e 
dotato a sua volta di un sistema di ripasso dell’informazione. Tutto 
questo permette un controllo immediato di pensieri e stimoli attivi 
nel presente, giustificando così il termine di “memoria di lavoro” o 
working memory attribuito alla MBT (Baddeley, 1986). 

Altri Autori hanno in seguito analizzato in modo specifico le 
tracce mnesiche relative alle modalità sensoriali visiva e uditiva, il 
cui prodotto ha accesso al magazzino a lungo termine, definendole 
rispettivamente memoria iconica e memoria ecoica. Con tali 
termini si intende la limitata capacità di memoria (per es., un 
singolo stimolo verbale trattenuto per pochi decimi di secondo) 
insita nei sistemi di analisi percettiva. La traccia mnestica iconica ed 
ecoica sarebbe in particolare caratterizzata da una notevole 
aderenza alle caratteristiche fisiche dello stimolo sensoriale (per es., 
di uno stimolo uditivo verbale viene conservata non solo la struttura 
fonemica, ma anche la prosodia, la tonalità, la timbrica ecc.). 


MBT fonologica e MBT visuo-spaziale 


DI 


Il modello modale di Atkinson e Shiffrin è stato poi sostituito da 
modelli  multi-componenziali, realizzando così un’ulteriore 
dicotomia nell’ambito della stessa MBT: questa viene frazionata in 
una memoria fonologica, in cui stimoli verbali hanno accesso 
diretto e privilegiato e che consente la ritenzione temporanea di 
informazioni presentate uditivamente, e in una memoria visuo- 
spaziale, che consente la ritenzione di informazioni quali 
immagini, sequenze motorie e procedure che combinano questi 
due elementi. 

La componente a breve termine verbale è stata studiata in modo 
particolareggiato, permettendo di risalire alla sua struttura 
fondamentale costituita da: 


* un magazzino a breve termine cui pervengono stimoli uditivo- 
verbali e che opera, quindi, un controllo dell’informazione 


secondo un codice fonologico; 


* un processo di ripasso che da una parte impedisce il 
decadimento della traccia mnestica e dall’altra invia stimoli 
visivi al magazzino a breve termine fonologico, dopo 


un’opportuna ricodificazione; 


* un magazzino a breve termine visivo dove si localizzano 
direttamente stimoli visivi e verbali presentati secondo la 


modalità visiva. 


Mentre la MLT risulta selettivamente deficitaria in molte sindromi 
amnesiche come per esempio l’amnesia globale, la compromissione 
della sola MBT è evenienza più rara nella patologia neurologica e 


più spesso si manifesta con dissociazione tra la forma verbale e 
quella visuospaziale. Frequentemente, tale dissociazione si pone in 
relazione con concetti ormai acquisiti dalla neuropsicologia in 
merito alla dominanza emisferica e alle competenze emisferiche 
specifiche. È stata infatti osservata, da più parti, la correlazione tra 
deficit elettivi della MBT fonologica e lesioni emisferiche sinistre e 
tra lesioni emisferiche destre e deficit della MBT per i compiti di 
ordine visuo-spaziale. 


Acquisizione, immagazzinamento, rievocazione 


Sulla base della distinzione relativamente recente, ma 
universalmente riconosciuta, fra MBT e MLT possono essere 
riconsiderati alcuni concetti già consolidati nella neuropsicologia 
“classica”, che si riferiscono alle varie fasi in cui il processo mnesico 
può essere scomposto. 

L'acquisizione è la prima fase e richiede l’attenzione, 
genericamente intesa come attivazione selettiva di specifiche 
funzioni mentali che divengono oggetto privilegiato della coscienza, 
la percezione, ovvero la traduzione di stimoli fisici provenienti 
dall'ambiente in impulsi nervosi, e la codificazione 
dell’informazione percepita in una forma che possa essere trattenuta 
nella memoria (MBT). 

Dopo questa fase, come già precisato, la traccia mnesica, se non 
viene continuamente ripassata, tende a decadere in un tempo di 
circa 20 secondi. Qualora il ripasso venga impedito da un compito 
distraente, si verifica un rapido oblio. 

L’immagazzinamento del ricordo in forma stabile deve essere 
inteso come il suo accesso alla MLT, per mezzo della codificazione e 
del consolidamento, o come ripasso. 


Questi processi in alcuni casi avvengono automaticamente, 
come, per esempio, la conoscenza della propria collocazione nel 
tempo e nello spazio, e in altri richiedono uno sforzo cosciente, 
come, per esempio, l’apprendimento di una lista di parole. 

La rievocazione, infine, è il processo necessario per riportare 
l'informazione dal magazzino della MLT alla coscienza; anch’essa 
può assumere la forma di un meccanismo automatico oppure quella 
di una ricerca attiva e cosciente. 

Queste “fasi” del processo mnesico, senza esclusioni, sono state 
via via chiamate in causa come responsabili prime dell’amnesia in 
diverse ipotesi suffragate da osservazioni cliniche e studi 
sperimentali (per es., l’amnesia come difetto di consolidamento, di 
codificazione semantica o di richiamo, l’amnesia per oblio 
eccessivamente rapido ecc.). 

Tuttavia, l'approccio al problema dell’amnesia incentrato sulla 
ricerca di un primum movens si espone a facili critiche, dal momento 
che le singole ipotesi non sono, fino a ora, apparse in grado di 
giustificare autonomamente tutti gli aspetti delle varie sindromi 
amnesiche. In particolare, tali teorie non risultano per lo più 
compatibili con le conclusioni dei più recenti studi neuropsicologici 
che hanno focalizzato l’interesse sullo studio, nell’ambito della 
memoria globalmente intesa, delle prestazioni mnesiche 
compromesse e risparmiate. 


MLT episodica e MLT semantica 


La dicotomia tra MLT episodica e MLT semantica è stata introdotta 
dalle osservazioni di Tulving (1972) in merito alla preservata 
capacità degli amnesici totali di apprendere regole e competenze 


con chiaro significato semantico, sia pure a un livello inferiore 
rispetto ai normali. In contrasto con queste prestazioni, gli amnesici 
manifestavano un completo oblio delle sedute di apprendimento 
sostenute. 

La memoria semantica, in senso lato, comprende quel bagaglio di 
informazioni con carattere di universalità che consentono un 
approccio con la realtà. Si tratta, per esempio, della conoscenza 
delle parole, della sintassi, delle forme geometriche, dei colori, dei 
simboli e dei concetti di ogni genere e delle regole o formule o 
algoritmi che consentono di mettere in relazione tra loro singoli 
elementi. 

La memoria episodica, tipicamente compromessa in corso di 
amnesia globale, contiene, al contrario, informazioni circostanziate, 
relative alle caratteristiche di un evento: collocazione spazio- 
temporale, somma di particolari, relazioni cronologiche e causali, 
interpretazione soggettiva ecc. 

Entrambe queste modalità, in base ai paradigmi con cui possono 
essere studiate, devono essere ricondotte alla MLT esplicita. 


MLT esplicita e MLT implicita 


Si parla di memoria esplicita o propositiva, oppure dichiarativa 
quando al soggetto esaminato viene chiesto di rievocare 
esplicitamente ciò che ha appreso, che si tratti sia di materiale 
verbale, sia non verbale. 

Il ricordo è in questo caso un’attività mentale cosciente, 
volontaria, che richiede attenzione; può porre problemi di verità- 
falsità e non necessita di alcuna acquisizione di pratica o esperienza 
nei riguardi del materiale da memorizzare. Il contenuto della 


memoria esplicita può essere sia di tipo episodico sia di tipo 
semantico: la componente episodica fa riferimento a eventi datati 
temporalmente e alle loro relazioni spazio-temporali; la componente 
semantica invece contiene regole, formule e algoritmi necessari alla 
manipolazione di simboli e concetti, nonché informazioni sul 
significato delle parole e dei simboli verbali. 

I paradigmi di valutazione sono quelli della rievocazione libera e 
del riconoscimento di ciò che si è appreso mediante discriminazione 
da materiale simile. 

La memoria implicita, o procedurale o non dichiarativa è 
definita da altre modalità di rievocazione: può essere dimostrata 
solo con lo svolgimento di prestazioni che stimolino il soggetto a un 
accesso alla traccia mnesica di tipo automatico e non cosciente. Non 
si tratta di una rievocazione volontaria, né tale da poter porre 
problemi di verità-falsità. 

Inoltre, l'acquisizione del ricordo implicito è condizionata da una 
pratica più o meno lunga con il materiale da ritenere. 

Mentre la memoria esplicita è valutabile tramite i metodi della 
neuropsicologia “classica”, solo paradigmi sperimentali più recenti 
hanno consentito di studiare la memoria implicita e di metterne in 
luce due diversi ordini di fenomeni: la memoria procedurale 
(propriamente detta) e il fenomeno del priming. 

Pazienti amnesici globali si sono rivelati in grado di apprendere 
diverse nuove abilità collocabili nell’ambito della memoria 
procedurale quali differenti abilità percettivo-motorie come il 
disegno allo specchio, il rotor-pursuit e la ricombinazione di puzzle; 
abilità visuo-percettive quali il riconoscimento di immagini 
degradate, di stereogrammi puntiformi o di particolari anomali in 


disegni complessi; abilità cognitive, relative sia alla soluzione di 
problemi (test delle torri di Hanoi) sia all’apprendimento di regole 
matematiche. In tutti questi paradigmi di valutazione la 
preservazione della memoria procedurale si è resa palese nel 
miglioramento della prestazione del soggetto amnesico sottoposto a 
prove ripetute a distanza di tempo. Nelle prove per la valutazione 
della memoria procedurale l’obiettivo primario è quello di indagare 
il guadagno di tempo o di precisione nell’esecuzione di un compito 
dopo alcune sedute di pratica. Il soggetto, se l’apprendimento si 
verifica, migliora la propria prestazione con il ripetersi delle sedute 
fino a raggiungere un plateau prestazionale. 

Inoltre, va ricercato quanto un eventuale miglioramento della 
performance sia materialespecifico. Per ottenere questo risultato, nel 
corso delle varie sedute testistiche, mantenendo costante il compito 
richiesto al soggetto si lascia inalterata una parte del materiale, 
variando la parte rimanente. 

Nel fenomeno del priming si studia l’effetto di una precedente 
esposizione a un certo materiale sulla successiva risposta del 
soggetto. La funzione del priming come componente fisiologica della 
memoria può essere ritenuta quella di incentivare il riconoscimento 
degli oggetti della percezione, agendo con quelle caratteristiche di 
automatismo e di inconsapevolezza proprie della memoria implicita. 

I paradigmi sperimentali per lo studio del priming constano di 
due fasi separate. Nella prima fase (“studio”) al soggetto viene 
presentato uno stimolo senza la richiesta esplicita di memorizzarlo. 
Dopo un limitato periodo di tempo (si ritiene che la traccia mnesica 
responsabile dell’effetto priming abbia una durata di qualche ora), 
nella seconda fase (“test”) è fornito al soggetto un frammento o 


un’informazione che possano essere collegati allo stimolo iniziale, 
che il soggetto dovrà completare, senza tuttavia alcuna richiesta 
esplicita di rievocazione o di riconoscimento. 

Per esempio, nell’esperimento di Graf e collaboratori (1984) su 
pazienti affetti da amnesia globale, dopo la presentazione di una 
lista di parole, vengono presentate al soggetto, nella fase di “test”, 
solo le tre lettere iniziali di ciascuna parola e i risultati sono 
significativamente differenti secondo le istruzioni. 

Se il compito è di completamento (scrivere la prima parola che 
viene in mente che inizia con le tre lettere date), gli amnesici globali 
producono un numero di parole che erano comparse nella lista di 
apprendimento simile a quello dei controlli normali. Se, invece, il 
compito è esplicitamente di rievocazione (riscrivere le parole 
memorizzate aiutandosi con le lettere iniziali), la prestazione degli 
amnesici cade a livelli inferiori rispetto ai controlli. 

La facilitazione osservata nel primo compito di completamento 
libero, che risponde ai paradigmi della memoria implicita, e 
l'insuccesso nel compito di rievocazione, caratteristico della 
memoria esplicita, sembrano confermare la dissociazione di queste 
due funzioni nell’amnesia globale. Infatti, come si è già osservato a 
proposito della memoria procedurale, in questa patologia, accanto 
alla chiara compromissione della memoria esplicita, è possibile 
dimostrare un risparmio della memoria implicita con prestazioni 
paragonabili al soggetto normale. 

Lo stimolo utilizzato negli studi sul priming è più comunemente 
di tipo verbale, tuttavia tale fenomeno è stato osservato con 
materiale non verbale, come sagome, figure tridimensionali e volti 
umani. Relativamente alla modalità con cui viene presentato lo 


stimolo, alcuni Autori hanno proposto una dicotomia tra priming 
percettivo e priming concettuale che si basa sul riscontro di 
prestazioni differenti nel paziente amnesico. 

Il priming percettivo, più comunemente definito priming 
fonologico in relazione all’impiego di materiale verbale, viene 
indotto dalla semplice presentazione dello stimolo (per es., una lista 
di parole) senza richiederne un’elaborazione semantica. Se, al 
contrario, si invita il soggetto a un compito che implichi l’accesso al 
contenuto semantico dello stimolo (per es., creare associazioni tra le 
parole presentate o esprimere un’interpretazione sul loro significato) 
si ottiene il paradigma adatto alla valutazione del priming 
concettuale o semantico. 

La dissociazione tra questi due fenomeni, in termini di 
prestazione, può essere giustificata dall’ipotesi secondo la quale, nel 
caso del priming semantico, la traccia mnesica permane non soltanto 
nelle strutture anatomo-funzionali collegate con la 
“rappresentazione” dello stimolo, ma anche in quelle che ne 
permettono l’“associazione” con altro materiale presente in 
memoria. 


Applicazione dei modelli della memoria alle 
patologie umane 


Lo studio della patologia della memoria umana ha contribuito 
largamente a migliorare la nostra comprensione dell’organizzazione 
neurale e del funzionamento della memoria normale. In particolare, 
in anni recenti, lo studio delle varie sindromi amnesiche nella 
patologia neurologica ha in larga misura influenzato la concezione 
della memoria come fenomeno multi-componenziale, contribuendo 


alla formulazione di modelli teorici multicomponenziali (riferiti nel 
paragrafo precedente). 

I differenti aspetti delle capacità mnesiche possono risultare, 
infatti, variamente compromessi nel corso delle varie patologie 
associate ad amnesia, realizzando diversi quadri neuropsicologici e 
rendendo evidenti le dissociazioni tra funzioni mnesiche 
compromesse e risparmiate. 

Il profilo cognitivo dell’amnesia globale è quello di una 
compromissione selettiva di ogni forma di nuovo apprendimento, 
per tutte le modalità di presentazione degli stimoli, in contrasto con 
l’integrità di altre funzioni cerebrali superiori, quali l’intelligenza e 
il linguaggio, e in assenza di alterazioni a carico della personalità 
(Baddeley, 1976). 

La sindrome amnesica si caratterizza dal punto di vista cognitivo 
per due ordini di disturbi: l’amnesia anterograda, ovvero la 
difficoltà a consolidare nuovi ricordi, e l’amnesia retrograda, che 
implica la compromissione della capacità di rievocare ricordi 
antecedenti all’esordio dell’amnesia. 

Il difetto di apprendimento anterogrado nell’amnesia globale 
pura si rende evidente per tutte le modalità sensoriali di 
presentazione dello stimolo, indipendentemente dalle caratteristiche 
intrinseche dello stimolo stesso (per es., stimolo verbale o non 
verbale) ed è apprezzabile con procedure sia di rievocazione libera, 
sia di riconoscimento fra materiale simile (Baddeley, 1976). 
Nell’amnesia globale pura, mentre è sempre compromessa la MLT, 
risulta indenne la MBT, valutata attraverso la capacità di ricordare 
limitate quantità di informazioni subito dopo la loro presentazione 
(span di memoria immediata). 


La distinzione tra amnesia retrograda e anterograda è sostenuta 
dall’osservazione di rari casi in cui il deficit anterogrado si presenta 
in forma selettiva, con difetto retrogrado assente o transitorio. 
Un'altra significativa dissociazione è tipicamente riscontrabile nella 
sindrome amnesica globale: la compromissione della componente 
episodica della memoria con risparmio di quella semantica. 

Studi più recenti hanno inoltre cercato di focalizzare con 
maggior chiarezza le funzioni mnesiche preservate negli amnesici 
globali. È stata così evidenziata la possibilità di realizzare un 
condizionamento comportamentale “classico” in pazienti con grave 
compromissione della memoria. Ma più significative sono le 
conclusioni a cui sono giunti alcuni Autori, in merito alla 
preservazione, in corso di amnesia globale, di alcune forme di 
memoria a lungo termine. 

Sono state introdotte diverse “dicotomie” per distinguere le 
forme di memoria conservate da quelle colpite: memoria propositiva 
e procedurale, memoria dichiarativa e non dichiarativa, memoria 
esplicita e implicita; tutte hanno però evidenti aspetti in comune. In 
particolare, si ritiene che i pazienti amnesici globali non siano in 
grado di accedere esplicitamente o consciamente alle informazioni 
apprese dopo l’esordio della malattia, ma possono avere una 
prestazione normale in particolari test di memoria, che non 
richiedono una rievocazione conscia di quanto posto in 
apprendimento. Le funzioni mnesiche risparmiate sono riconducibili 
ai paradigmi della memoria procedurale propriamente detta e del 
priming, descritti nel paragrafo precedente. 

Le diverse patologie neurologiche responsabili dell’amnesia 
globale e la sede delle lesioni hanno un ruolo certamente molto 


importante nel condizionare la severità e le caratteristiche 
neuropsicologiche del disturbo mnesico. 

A causa, tuttavia, della complessità e della ridondanza delle 
strutture anatomo-funzionali implicate nei processi della memoria, 
non sembra sostenibile una distinzione tra amnesia di origine 
diencefalica e ippocampale; esistono, in questo senso, solo alcune 
interessanti osservazioni. Nel paziente H.M., studiato da Marslen- 
Wilson e Teuber nel 1975 e da Corkin nel 1984, divenuto amnesico 
in seguito alla resezione bilaterale delle regioni temporali mesiali, si 
registrava un severo disturbo della memoria anterograda, mentre 
relativamente lieve risultava l’amnesia retrograda. Nella sindrome 
amnesica conseguente a episodio ipossico, il quadro è dominato 
dall’amnesia anterograda, mentre la gravità della concomitante 
amnesia retrograda è varia e talvolta assente. Risulta, invece, 
generalmente grave l’amnesia retrograda nelle forme secondarie a 
encefalite erpetica. 

La gravità e le caratteristiche del disturbo retrogrado anche 
nell’amnesia da lesioni ischemiche bilaterali a livello talamico sono 
tuttora dibattute. In alcuni casi, non si rileva l’esistenza di un 
gradiente temporale, che è chiaramente riscontrabile in altri casi. 

La sindrome amnesica di Korsakoff è caratterizzata da lesioni 
bilaterali dei corpi mammillari ed è prevalentemente di origine 
carenziale, come accade negli alcolisti e nelle sindromi da 
malassorbimento, ma anche da patogenesi vascolare e, raramente, 
da ipertensione endocranica o da trauma. Si caratterizza per gravi 
deficit di memoria anterograda, alle prove sia verbali sia non 
verbali, e per una grave ed estesa amnesia retrograda, che può 
riguardare diversi decenni precedenti l’esordio clinico, con 


frequente evidenza di un gradiente temporale secondo il quale i 
ricordi più recenti sono più compromessi di quelli remoti. Tra le 
sindromi amnesiche a diversa eziologia, la sindrome di Korsakoff 
sembra causare il più ampio spettro di compromissione cognitiva. 
Per esempio, aspetti della codificazione semantica, della MBT, della 
memoria contestuale e della’ metamemoria appaiono tutti 
gravemente compromessi. Alcuni di questi deficit cognitivi 
sembrano correlabili a un disturbo delle “funzioni frontali”. È stato 
documentato anche a livello neuroradiologico il frequente riscontro 
di atrofia cortico-sottocorticale frontale nei pazienti con sindrome di 
Korsakoff; l’entità dell’atrofia frontale sembra essere correlata con il 
deficit di prestazione cognitiva e mnestica. Inoltre, pazienti con 
lesioni frontali, pur dimostrando prestazioni normali in prove di 
apprendimento anterogrado, condividono alcuni dei deficit cognitivi 
presenti nella sindrome di Korsakoff, come il disturbo della memoria 
contestuale e della metamemoria e la più marcata compromissione 
della ritenzione mnemonica per il materiale codificato con chiave 
semantica. 

Il profilo della compromissione mnestica dei pazienti amnesici 
globali può essere paragonato a quello osservabile in pazienti con 
malattia di Alzheimer di grado lieve o moderato. Questi pazienti 
presentano amnesia anterograda e retrograda, ma, a differenza dagli 
amnesici globali puri, la loro prestazione nei test di intelligenza, 
linguaggio e metamemoria risulta usualmente deficitaria. 

Nella malattia di Alzheimer si registra, quantomeno negli stadi 
iniziali, un relativo risparmio della memoria a breve termine e della 
memoria a lungo termine procedurale, mentre la memoria a lungo 


termine semantica e quella per gli eventi remoti sono spesso 
gravemente compromesse. 

Un'ulteriore differenza, rispetto agli amnesici, è data dalla 
compromissione della memoria implicita osservata nei pazienti con 
malattia di Alzheimer di lieve o media gravità con test atti a 
indagare il fenomeno del priming, quali prove di completamento di 
parole e prove di associazione libera, mentre risulta intatta la 
memoria implicita di tipo procedurale. Differente è la 
compromissione cognitiva osservabile nella demenza associata a 
patologie a genesi prevalentemente sottocorticale, quali la corea di 
Huntington, una malattia degenerativa ereditaria interessante i 
nuclei della base e la corteccia cerebrale. In questa patologia si 
osserva una dissociazione opposta rispetto alla malattia di 
Alzheimer tra i due paradigmi fondamentali della memoria 
implicita: la memoria semantica è relativamente indenne, e nella 
norma risulta la prestazione per il fenomeno del priming in prove di 
completamento di radici, mentre vi è una grave compromissione alle 
prove di memoria procedurale. 

Questo dato va posto in relazione con l’ipotesi secondo cui 
l’effetto priming dipenderebbe da aree neocorticali danneggiate in 
corso della malattia di Alzheimer, mentre gli apprendimenti 
procedurali necessiterebbero dell’integrità di strutture sottocorticali 
e delle loro connessioni con la corteccia cerebrale. 


| correlati anatomici della memoria 


Sulla base di studi di correlazione anatomo-clinica si sono venute 
definendo, con crescente accuratezza, le strutture anatomiche 
implicate nei processi della memoria. 


La maggior parte di queste sono incluse in un circuito neuronale 
conosciuto come circuito di Papez, che comprende le seguenti sedi 
anatomiche: ippocampo, fornice, corpi mammillari, fascio 
mammillo-talamico, talamo anteriore, giro del cingolo. Il circuito di 
Papez sarebbe implicato nei processi di consolidamento delle tracce 
mnesiche, oltre a fornire il substrato anatomico per alcuni aspetti 
della vita istintivo-affettiva. Va tuttavia precisato che, a differenza 
di altre funzioni neurologiche specifiche, la memoria non può essere 
circoscritta alle formazioni anatomiche suddette, le quali non 
costituiscono di fatto un “centro della memoria”. Si può soltanto 
affermare che lesioni anatomiche anche piccole in queste sedi sono 
responsabili di effetti di vario grado sulla memoria, fino a una grave 
compromissione. 

Le conoscenze sui circuiti neuronali della memoria sono state 
arricchite da studi sulle connessioni tra strutture temporali mesiali 
(ippocampo e amigdala) e nuclei diencefali, eseguiti sui primati. Si 
sono così delineati due sistemi anatomici distinti: uno a partenza 
dall’ippocampo e l’altro a partenza dall’amigdala. L’estensione del 
modello all'uomo consente di conciliare gran parte dei dati della 
letteratura sull’identificazione di strutture critiche, la cui lesione è 
sufficiente a provocare amnesia. Il sistema neurale connesso alla 
formazione anatomica ippocampale risulta compromesso da lesioni 
coinvolgenti i nuclei talamici anteriori e i corpi mammillari o le loro 
connessioni reciproche e con strutture temporali mesiali. Una 
lesione del nucleo dorso-mediale del talamo o delle sue connessioni 
danneggia, invece, il sistema neurale connesso all’amigdala. 

In merito alla gravità della sintomatologia amnesica, alcuni studi 
sull'uomo e sul modello animale hanno avvalorato l’ipotesi che solo 


lesioni congiunte di ippocampo e amigdala o delle loro connessioni 
(lesioni a livello temporale mesiale) possano determinare 
un’amnesia profonda, mentre singole lesioni di un nucleo talamico o 
delle sue connessioni con le strutture temporali mediali (lesioni a 
livello diencefalico) non sarebbero sufficienti a causare una 
profonda e protratta amnesia. Tuttavia, anche lesioni a livello 
diencefalico si sono dimostrate spesso capaci di produrre una grave 
sindrome amnesica, qualora si abbia un interessamento di entrambi 
i sistemi connessi rispettivamente con l’ippocampo e l’amigdala. 
Tale evenienza non è affatto rara a causa della contiguità anatomica 
di queste strutture (tratto mammillo-talamico, lamina midollare 
interna). 

L’esistenza di una certa ridondanza dei substrati anatomici della 
memoria permetterebbe comunque un compenso almeno parziale 
quando sia danneggiato uno solo dei due sistemi sopra descritti. Un 
esempio è dato dal paziente R.B. studiato da Zola-Morgan e 
collaboratori (1986), che presentava un danno cerebrale 
postanossico localizzato unicamente alla formazione ippocampale 
bilateralmente. Il paziente manifestava una profonda amnesia 
globale, che con il passare del tempo era però andata incontro a un 
significativo miglioramento. Mentre il paziente H.M., in cui la 
lesione era a carico sia dell’ippocampo sia dell’amigdala 
bilateralmente, presentava un’amnesia più profonda e senza alcuna 
tendenza a migliorare (Corkin, 1984). 

La complessità dei processi coinvolti nella memoria giustifica la 
correlazione fra sindromi amnesiche e lesioni localizzate anche al di 
fuori delle sedi “critiche” temporali mediali e diencefaliche. 


Così, lesioni localizzate in alcune porzioni della neo-corteccia 
sono responsabili di deficit mnesici spesso altamente selettivi, in 
relazione anche alle “competenze emisferiche” (per es., lesioni del 
lobo parietale dominante compromettono la capacità di riconoscere 
e memorizzare numeri e figure geometriche, quelle dell’emisfero 
non dominante per il linguaggio penalizzano la ritenzione di 
materiale visuo-spaziale, quelle del lobulo parietale inferiore 
compromettono la competenza e la ritenzione del materiale verbale 
scritto). 

Anche l’integrità della formazione reticolare mesencefalica è una 
condizione necessaria per una normale performance mnestica, in 
relazione, verosimilmente, alla sua funzione attivatrice che 
garantisce lo stato di coscienza vigile e l’attenzione necessari per 
l'apprendimento. 

La dissociazione della memoria in funzioni lese e risparmiate, 
osservata in patologia neurologica, oltre a suggerire la formulazione 
dei modelli funzionali “dicotomici”, ha fatto ipotizzare che le basi 
anatomiche delle diverse componenti debbano essere considerate 
indipendentemente, anche se i molteplici sistemi dissociabili sono 
strettamente interagenti. In questo senso si può ritenere che le 
funzioni della memoria episodica appaiono sostenute in maniera 
preponderante dal circuito di Papez. La memoria semantica sarebbe 
legata all’attività funzionale della corteccia associativa parieto- 
temporo-occipitale. Per quanto riguarda la memoria implicita, sono 
emerse differenti correlazioni per le abilità percettivo-motorie 
(memoria procedurale) e il fenomeno del priming (facilitazione). 
Nelle prime sarebbe implicato un sistema di circuiti che collegano i 
gangli della base con la corteccia del lobo frontale, circuiti che 


appaiono compromessi in corso di malattia di Parkinson, corea di 
Huntington e altre patologie da prevalente danno sottocorticale. Il 
fenomeno del priming dipenderebbe dall’attività funzionale dei 
sistemi percettivo-sensoriali contigui alle aree corticali primarie 
uditive, visive ecc. (da ciò dipenderebbe la sua preservazione in 
corso di sindromi amnesiche da patologie sottocorticali). 


Dal Disturbi del linguaggio 


L’afasia è stata tradizionalmente considerata come indice di 
un’alterazione neurologica del linguaggio. Per quasi tutti i soggetti 
destrimani e metà dei mancini è probabile che una lesione focale o 
diffusa dell’emisfero sinistro causi un’afasia (cioè un disturbo della 
comprensione e/o dell’uso del linguaggio). Il rapporto tra la natura 
dell’afasia (cioè fluente o non fluente) e la sede dell’alterazione 
cerebrale è una tra le relazioni meglio documentate del 
comportamento cerebrale. Pertanto, nell’ambito della valutazione 
neuropsicologica, l'esame dei disturbi del linguaggio fornisce dati 
rilevanti sulla presenza di una lesione cerebrale. 

Nella pratica clinica, una prima valutazione qualitativa 
dell’eloquio consente di identificare elementi qualificanti per la 
diagnosi (anomie, parafasie fonemiche e semantiche, uso dei funtori 
proposizionali, ricchezza o povertà dell’eloquio, finalismo) e per la 
localizzazione lesionale. L'importanza di queste variabili in una 
prima classificazione del disturbo afasico (afasia fluente-non fluente) 
consente di delineare un profilo provvisorio del disturbo da 
indagare, in seguito, con test specifici. Una produzione verbale non 
fluente e agrammatica è frequentemente associata a lesioni anteriori 


dell’emisfero dominante per il linguaggio (afasia di Broca e afasia 
transcorticale motoria), mentre una produzione parafasica fluente è 
associata con maggiore probabilità a lesioni posteriori (afasia di 
Wernicke, di conduzione e transcorticale sensoriale). 

L’esame del linguaggio dovrà tenere conto dei seguenti parametri 
linguistici: fonologia, morfologia, sintassi e semantica. 

Questi parametri vanno testati mediante la valutazione 
dell’eloquio spontaneo, della denominazione, della ripetizione e 
della comprensione. 

L’eloquio spontaneo si elicita attraverso un’intervista non 
strutturata (cioè lasciando che il paziente dica ciò che vuole) e/o 
strutturata (per es., invitando il paziente a dire come si fa la barba o 
come si cucinano gli spaghetti, e/o attraverso la descrizione di una 
scena complessa). È importante considerare: 


* il livello fonologico (prosodia, articolazione, parafasie fonetiche, 
lessico fonologico); 


* il livello morfosintattico (struttura e complessità della frase, uso 
e concordanza delle inflessioni, uso e frequenza di parti del 
discorso quali articoli, pronomi, preposizioni, avverbi, 
congiunzioni); 

* il livello lessicale e semantico (contenuto informativo generale, 
uso appropriato e frequenza d’uso di sostantivi, verbi e aggettivi) 
notando eventuali anomie, circonlocuzioni, stereotipi, parafasie 


semantiche e verbali, neologismi. 


La denominazione si valuta mediante prove di confronto, 
generalmente presentando stimoli visivi di oggetti o disegni di 


oggetti per i sostantivi o scene rappresentative di azioni per i verbi. 
In condizioni particolari possono essere usati stimoli uditivi e tattili. 
In un esame più dettagliato è utile valutare la denominazione su 
definizione (per es., “qual è un mezzo di trasporto che ha due ruote 
e non ha il motore?”) e la fluenza per categoria semantica (per es., 
“dica quanti animali, frutta, verdure conosce”) o fonologica (per es., 
“dica tutte le parole che iniziano per F”). Quest'ultima valutazione è 
sensibile non solo all’afasia, ma anche al danno frontale. 

La ripetizione si valuta chiedendo al paziente di ripetere sillabe, 
parole di crescente lunghezza, non parole, frasi di crescente 
lunghezza, serie di numeri. È importante considerare il livello 
fonologico, sintattico e semantico. Talvolta, nei compiti di 
ripetizione può emergere un effetto lunghezza relativo alle frasi. 
Tale effetto può essere dovuto a un disturbo extralinguistico a carico 
della memoria a breve termine. 

La comprensione viene valutata in una serie di compiti assai 
eterogenei. Sovente si può avere in un primo momento l’impressione 
che il paziente comprenda in modo soddisfacente. Questo è dovuto 
al fatto che a volte i pazienti si aiutano con l’ausilio di capacità 
metaverbali. In questo caso la compromissione si evidenzia con 
prove che eliminano l’informazione prov-vista dal contesto. Il livello 
fonologico della comprensione si valuta mediante compiti di 
discriminazione di sillabe. Tipicamente, la discriminazione tra 
consonanti (per es., DA-TA) e di identificazioni in compiti a scelta 
multipla (per es., si dice “DA” e il paziente deve scegliere tra TA e 
DA scritte su un foglio). Una conservata discriminazione a fronte di 
un’identificazione inficiata indica un’intatta comprensione fonetica e 
cattiva comprensione fonemica. Il livello sintattico della 
comprensione è valutato mediante la correzione di frasi anomale 


sintatticamente. Altre prove consistono nella valutazione della 
capacità di comprendere frasi in forma di ordine o che vanno 
accoppiate a figure o scene mimate. Il livello semantico della 
comprensione viene valutato mediante test di comprensione orale 
(accoppiamento parola-figura, comprensione di ordini semplici, 
comprensione di frasi semanticamente anomale). Queste prove 
vanno effettuate solamente quando il livello fonologico della 
comprensione è preservato. Altra precondizione è l’assenza di deficit 
agnosici tali da compromettere il riconoscimento di figure e oggetti. 

Il linguaggio scritto si esamina in prove di comprensione, di 
lettura ad alta voce e di scrittura. Relativamente alle alterazioni 
linguistiche rilevabili, valgono in parte considerazioni parallele a 
quelle fatte per il linguaggio orale. 

Non di minore rilievo appaiono alcuni aspetti metaverbali 
dell'uso del linguaggio. Per esempio, la parte affettiva del 
linguaggio, che comunica l’umore e la prosodia ci consentono di 
avere informazioni sulla funzionalità dell'emisfero non dominante. 
Altrettanto di rilievo è la capacità di interpretare scenette e 
pantomime relativamente al loro contenuto emotivo. 

Non occorre dire che esistono molti strumenti di indagine per le 
afasie. Di questi di maggior utilizzo sono il Boston Diagnostic 
Aphasia Examination (Goodglass e Kaplan, 1972), il Test di 
Milano (Basso et al., 1979), l’Aachener Aphasie Test (De Bleser et 
al., 1986). 


2.1.8 Disturbi della percezione e della 
cognizione spaziale 


Raramente i pazienti psichiatrici presentano un disturbo delle 
funzioni percettive a genesi primariamente neurologica. Tuttavia, in 
presenza di un disturbo dispercettivo è corretto escludere la 
presenza di deficit percettivi primari. A meno che la 
compromissione sia molto evidente, come nel caso dell’agnosia 
visiva per gli oggetti o i volti, oppure interferisca in abilità quali 
quella lavorativa, è improbabile che questi deficit vengano riferiti 
spontaneamente dal paziente. 

Diversi studi rivelano un’incidenza notevolmente elevata di 
compromissione delle prestazioni in compiti visuo-spaziali e visuo- 
costruttivi nei soggetti con lesioni cerebrali dell'emisfero destro. 
Questo tipo di alterazioni riguarda, in alcuni casi, anche le abilità 
percettive tattili e uditive. 

Le capacità percettive e l’esplorazione spaziale richiedono test 
specifici: virtualmente ciascun test ha un significato clinico 


indipendente. 


* Cognizione spaziale: i test indaganti l’esplorazione spaziale 
vanno eseguiti in un momento relativamente precoce dell’esame 
neuropsicologico qualora si sospetti la presenza di emi- 
inattenzione. In alcuni casi il fenomeno è vistosamente evidente: 
il paziente non bada affatto a qualsiasi stimolo occorra da un 
lato dello spazio. Più spesso il fenomeno si presenta in modo 
subclinico ed esige specifiche prove per essere rilevato. Fra 
queste il test di bisezione di linee e la cancellazione con tratto di 
penna di segmenti occupanti varie posizioni del foglio (per es., il 
test di Albert, 1973). Queste prove dimostrano come il paziente 
possa trascurare una parte dello spazio. Altrettanto sensibile è il 


test di disegno (su copia e spontaneo), in cui il paziente mostra 
lo stesso fenomeno. 


L’eminegligenza spaziale unilaterale si può rilevare anche per 
stimoli tattili e a volte per stimoli uditivi. Una speciale 
condizione è quella dell’estinzione della doppia stimolazione, 
visiva e tattile, effettuata bilateralmente in modo simultaneo. Il 
paziente tende a trascurare gli stimoli da un lato. 


L’eminegligenza spaziale unilaterale può manifestarsi a volte 
quando si chiede al paziente di evocare con l'immaginazione un 
luogo noto visto mentalmente da una determinata prospettiva. Si 
chiede cosa “vede” a destra e a sinistra della scena. Si chiede poi 
al paziente di immaginare di “vedere” la scena dalla prospettiva 
opposta. Per una discussione di questo punto si veda il lavoro di 
Bisiach e collaboratori (1981). 
Percezione visiva, uditiva, tattile: nella valutazione occorre 
fare attenzione alla concomitanza di deficit linguistici, di 
eminegligenza, di aprassia ecc. La percezione degli stimoli e il 
loro riconoscimento vanno testati con diversi tipi di materiale: 
— oggetti; 
— figure con senso (in prospettive convenzionali e non 
convenzionali); 


— figure senza senso (per es., le figure di Vanderplas e Garvin, 
1959); 
— presentazione di figure sovrapposte da distinguersi l’una 


dall’altra (per es., test di Poppelreuter, riportato da Lezak, 
1995); 


discriminazione e riconoscimento dei colori (mediante il test 
- di Farnsworth o il test di Ishishara per la discriminazione e 
per il riconoscimento; il test di gnosia dei colori, Spinnler e 
Tognoni, 1987); 
— riconoscimento di facce note e non note (Lezak, 1995). 


In tutti questi casi è necessaria almeno la distinzione tra 
disturbi di tipo appercettivo e disturbi di tipo associativo. 
Sono inoltre possibili dissociazioni rispetto al tipo di 
materiale (per es., agnosia selettiva per le facce o per i 
colori). 


Con minore frequenza si valuta il riconoscimento uditivo di 
suoni significativi con varie condizioni di risposta (a scelta 
multipla, verbale, disegni). Molti suoni, anche senza 
apparecchiature particolari, sono producibili al letto del 
malato e sono idonei per un primo esame. Anche in questo 
caso si possono distinguere disturbi appercettivi e associativi 
(Vignolo, 1969). 

Il riconoscimento tattile si valuta mediante l’esplorazione 
manuale (unimanuale o bimanuale per la discriminazione di 
oggetti diversi o uguali da parte di ambo le mani) di forme 


con senso o senza Senso. 


2.1.9 Disturbi costruttivi 


Una valutazione rapida delle abilità costruttive può essere 
conseguita richiedendo al paziente di disegnare una figura 
complessa. L'esecuzione di questo compito prevede l’integrità delle 


capacità sensoriali, spaziali, di pianificazione e le capacità motorie 
semplici. La richiesta al soggetto di disegnare un orologio e porre le 
lancette su una determinata ora (per es., le 12 meno 10) richiede 
una pianificazione sufficientemente articolata, senza tuttavia 
introdurre elementi soggettivi quali sarebbero consentiti nel caso di 
richieste meno formali (per es., disegnare un ambiente familiare). 
Analogamente, la copia della figura complessa di Rey-Osterrieth con 
un approccio più formale riduce al minimo l’iniziativa e limita la 
pianificazione, consentendo una più specifica valutazione del livello 
di capacità costruttiva spaziale (Lezak, 1995). Una semplice 
valutazione di confronto fra l’esecuzione del disegno dell’orologio e 
l'esecuzione delle copie delle figure geometriche bi-dimensionali 
permette di trarre valide deduzioni sulla presenza e sulla sede di 
lesioni del sistema nervoso centrale e sul grado con cui fattori 
affettivi e psichiatrici compromettono capacità cognitive 
potenzialmente integre. In laboratorio un’analisi dettagliata di tali 
abilità è effettuata tramite compiti costruttivi formali che prevedono 
il disegno di figure bi- e tridimensionali, la ricostruzione di strutture 
tridimensionali, l’uso dei subtest del WAIS-R. 


2.1.10 Disturbi della prassia 


Il termine aprassia è usualmente usato per descrivere una serie di 
fenomeni che comprendono la difficoltà nell’abbigliamento, 
dell’oculomozione e nell’esecuzione di atti motori finalizzati. In 
termini strettamente operativi, il termine aprassia descrive 
l'incapacità di un paziente a eseguire gesti richiesti dall’esaminatore 
su comando o imitazione, in assenza di difetti di moto, di senso o di 
coordinazione. Il termine gesto è limitativo, perché sembra limitare 
il disturbo a movimenti aventi un significato (gesti simbolici o di 


uso di oggetti), mentre esso appare in realtà anche nei confronti 
dell’imitazione di gesti privi di senso eseguiti dall’esaminatore. I 
disturbi della prassia sono spesso misconosciuti, in quanto 
raramente appaiono nell’attività di esecuzione quotidiana, benché la 
loro frequenza sia considerevole (dell’ordine del 30% nei cerebrolesi 
sinistri). La ragione di questa limitata identificazione è data dal fatto 
che questo sintomo è contraddistinto dal fenomeno della 
dissociazione automatico-volontaria. Lo stesso gesto che viene 
eseguito correttamente in risposta a sollecitazioni contestuali fallisce 
quando viene richiesto dall’esaminatore, fuori da ogni motivazione 
interna o esterna come atto altamente intenzionale. Il paziente che 
non sa fare a comando il segno del saluto o dimostrare come usa lo 
spazzolino da denti saluta quando il medico lascia la stanza e si lava 
perfettamente i denti nel corso delle pulizie mattutine. L’esame della 
prassia deve considerare diversi fattori: 


* la parte del corpo che esegue il movimento (faccia, arti, intero 
corpo); 
* la natura del comando (verbale, imitazione del gesto); 


* la natura del movimento effettuato (gesto simbolico, 
rappresentazione dell’uso di oggetti, non significante). 


L’aprassia buccofacciale è comune in pazienti con lesioni anteriori 
con afasia non fluente o afasia di Broca. In risposta a comandi come 
“mostri la lingua”, “tossisca”, “deglutisca”, il paziente esegue un 
movimento inappropriato o ripete il comando verbale senza 
eseguirlo. 

Nel valutare l’aprassia segmentaria o artuale, è importante 
sottolineare che i movimenti studiati devono valutare i movimenti 


fini distali. L’alterazione dei movimenti è bilaterale e, in caso di 


emiplegia destra, è valutabile nell’arto non plegico sinistro. La 
valutazione indagherà gesti simbolici e convenzionali (“segno del 
saluto militare”, “segno del ciao” ecc.) e rappresentativi dell’uso di 
utensili (“pettinarsi”, “usare le forbici”, “avvitare” ecc.). Alcuni 
pazienti che non riescono a eseguire il gesto simbolico o di 
rappresentazione d’uso su comando riescono a eseguirlo su 
imitazione. Questi pazienti sono affetti da una disconnesione 
verbalemotoria. In altro modo alcuni pazienti sono aprassici non 
solo su comando verbale ma anche nell’imitazione gestuale, 
indicando una sostanziale disintegrazione degli engrammi motori. È 
importante, valutando le funzioni prassiche, indagare anche la 
prassia assiale con richieste quali “si alzi”, “giri su se stesso e si 
sieda” ecc. Questi comandi, così come quelli diretti a far aprire e 
chiudere le palpebre, possono essere perfettamente preservati in 
pazienti severamente afasici e aprassici, suggerendo che tali atti 
sono mediati da sistemi neurali indipendenti da quelli sottesi alla 
prassia buccofacciale e segmentaria. 


2.2 LA NEUROPSICOLOGIA NEI DISTURBI 
PSICHIATRICI 


Non esiste una rigida corrispondenza tra aree cerebrali specifiche e 
una singola funzione; le funzioni cerebrali superiori, infatti, sono da 
concepire come sistemi funzionali che investono varie aree cerebrali 
interconnesse tra loro. Quindi la localizzazione funzionale non è in 
grado di fornire la comprensione dell’attività umana poiché il 
comportamento organizzato e complesso coinvolge il cervello nella 


sua globalità. Pertanto, attività psicologiche e cognitive distinte 
possono essere disturbate o interrotte da lesioni che coinvolgono 
approssimativamente le stesse strutture anatomiche nella maggior 
parte dei cervelli; inoltre, una lesione focale può influenzare 
numerose funzioni e capacità se la struttura coinvolta è implicata in 
differenti funzioni, costituendo così una sindrome neuro 
comportamentale. 

L’applicazione della neuropsicologia in ambito psichiatrico è 
volta a ottenere una diagnosi differenziale tra sindromi cerebrali di 
origine organica e funzionale. È stata spesso utilizzata nelle 
condizioni in cui si ponevano problemi di diagnosi differenziale tra 
malattie neurologiche associate a compromissione cognitiva e 
malattie mentali, e per la descrizione delle caratteristiche del 
deterioramento cognitivo nei disturbi psichiatrici, in particolare per 
la schizofrenia, e la diagnosi differenziale tra le demenze e altre 
manifestazioni psichiatriche a esordio tardivo. La valutazione 
neuropsicologica viene sempre più spesso utilizzata nella definizione 
di un profilo neuropsicologico delle persone affette da disturbi 
mentali. 

L’evoluzione del brain imaging funzionale ha permesso 
l’individuazione di pattern di compromissione neuropsicologica 
coerenti con la localizzazione di disfunzioni cerebrali 
topograficamente delimitate nelle principali malattie psichiatriche. 

Va sottolineato che specifiche anomalie del comportamento non 
possono essere attribuite esclusivamente alla disfunzione di 
circoscritte aree cerebrali; i disturbi psichiatrici, infatti, hanno 
un’eziologia multifattoriale e devono essere tenute in considerazione 
le esperienze precoci, le caratteristiche individuali e i fattori 
ambientali. 


Caratteristiche individuali e caratteristiche associate alla 
patologia interagiscono nella determinazione delle performance ai 
test e la misurazione differisce non tanto nella sostanza, quanto 
nell’interpretazione, da quella riscontrabile in condizioni 
neurologiche e psichiatriche a carattere lesionale. Non bisogna 
quindi incorrere nell’errore di interpretare i risultati dei test 
neuropsicologici riferendoli solo alla funzione specifica isolata dal 
contesto della malattia psichiatrica del singolo individuo. 


2.2.1 Integrazione tra psicologia clinica e 
neuropsicologia 


La valutazione neuropsicologica, nell’ambito della psicologia clinica, 
può essere utile per varie ragioni, quali aiutare a fare una diagnosi 
più precisa e accurata, fornire delle ipotesi sulle concause, fornire 
dei dati che aggirano i bias dei questionari self-report usati in ambito 
clinico: infatti i test neuropsicologici non possono essere distorti 
intenzionalmente in senso positivo (per esempio, per ottenere 
maggiore desiderabilità sociale). Il terapeuta dovrebbe tenere in 
considerazione l’utilità di un assessment neuropsicologico per la 
validazione della diagnosi e per le conseguenti indicazioni 
terapeutiche. 

L’indagine neuropsicologica permette di interpretare 
manifestazioni di disagio emotivo tramite strumenti che consentono 
di quantificare aspetti che interagiscono con l’applicazione di 
terapie farmacologiche e/o psicoterapiche. Aspetti come la 
compliance, l’insight di malattia, eventuali tratti perseverativi, la 
rigidità di pensiero, deficit di decision-making e di shifting 


attenzionale sono da tenere in considerazione quando si intraprende 
una valutazione di idoneità per un trattamento riabilitativo, e 
permettono di modellare l’intervento clinico sulle peculiari 
caratteristiche del soggetto. 

Alcuni aspetti psicopatologici del paziente possono interagire 
con gli esiti di una valutazione neuropsicologica: un importante 
disturbo d’ansia potrebbe causare un eloquio iperfluente e deficit di 
attenzione sostenuta; un disturbo depressivo potrebbe determinare 
risultati negativi in compiti di tipo mnesico e attentivo e un 
rallentamento ideo-motorio; uno stato maniacale potrebbe causare 
perseverazioni e un’elevata rigidità di pensiero; un disturbo del 
comportamento alimentare potrebbe portare a risultati negativi nei 
compiti che valutano l’efficienza frontale. 

Un tempo la valutazione neuropsicologica era circoscritta solo 
alla fase acuta del disturbo psichiatrico, mentre attualmente si cerca 
di integrare le varie fasi di un disturbo psicopatologico con gli 
aspetti neuropsicologici a esso associati. 


2.2.2 Neuropsicologia della psicopatologia 


L’osservazione e l’applicazione della batteria neuropsicologica anche 
a pazienti con sintomi psichiatrici hanno portato all’individuazione 
di quadri di personalità caratteristici per ogni disturbo 
psicopatologico. 


Disturbi alimentari: anoressia nervosa 


L’esordio di anoressia nervosa in adolescenza può interrompere e 
alterare il processo di “potatura” dei lobi frontali, il più grande 


evento neurologico in corso nell’adolescenza, e creare un deficit a 
carattere esecutivo. Questi pazienti mostrano, in particolare, cadute 
ai test che valutano l’efficienza frontale, disistime di grandezza 
specifiche per misure legate al corpo e non agli oggetti, riduzione 
dei tempi di reazione, deficit di memoria a breve termine e nel 
recupero delle informazioni. In fase di risoluzione di malattia e di 
incremento ponderale, si osservano miglioramenti soprattutto in 
compiti attenzionali che risentono della velocità di elaborazione 
degli stimoli (disegno con cubi, compiti di problem-solving). Anche 
dopo la fase acuta e il recupero dalla malattia, permane comunque 
un’anormale attivazione della corteccia orbitofrontale e del cingolo 
anteriore in risposta a stimoli inerenti il cibo e una riduzione 
dell’efficienza cognitiva per problemi legati all’alimentazione. 

Nelle pazienti anoressiche si sono inoltre riscontrate delle 
particolari caratteristiche di tratto (biological marker), che sono 
correlate principalmente con perfezionismo infantile, rigidità 
percettiva e perseverazioni. 

In particolare, il perfezionismo infantile, sembra confermarsi 
come tratto stabile nel tempo, associato a un sentimento di paura 
della crescita psicologica. Tale tratto è collegato a un incremento 
della rapidità di risposta psicomotoria in compiti di disegno e copia 
di pattern scritti, sia in fase acuta che non, dei tempi di risposta alle 
prove. Si osserva, infatti, un maggior numero di imperfezioni nella 
copia di disegni complessi (Pieters et al., 2003), conseguente alla 
velocità di esecuzione della prova, con una strategia di scelta di 
“obbedienza alla consegna di fare in fretta”. Questi dati si correlano 
con un malfunzionamento della memoria di lavoro visuo-spaziale. 
Da sottolineare come il perfezionismo potrebbe non solo essere una 


predisposizione di tratto, ma rappresentare anche la conseguenza di 
un preciso stile genitoriale appreso. 

Sono presenti una certa rigidità percettiva, che si traduce in una 
inflessibilità di ragionamento, entrambe evidenti durante la fase 
acuta di malattia, e perseverazioni simili a quelle osservate in donne 
con disturbo ossessivo-compulsivo di pari età, con cadute al 
Wisconsin Card Sorting Test. 

Tali dati devono essere tenuti in considerazione in fase di 
valutazione dell’efficacia della terapia, per osservare la possibilità di 
cambiamento longitudinale di questi pazienti. 


Disturbo da discontrollo degli impulsi 


Nei pazienti affetti da discontrollo degli impulsi si sono riscontrati 
deficit delle funzioni cognitive mediate dall’attività pre-frontale. 
Tale anormale funzionamento si traduce in una difficoltà di 
progettazione e di previsione delle conseguenze delle proprie azioni 
e quindi nell’attuazione di una carente e stabile progettualità futura. 
Questa funzione cognitiva viene misurata attraverso il test del 
Gambling Task (IOWA Version), che permette di valutare l’abilità 
delle persone nel saper rinunciare a una scelta apparentemente più 
gratificante nell'immediato, ma che, a lungo termine, potrebbe 
provocare degli ingenti danni, differendo una scelta vantaggiosa nel 
tempo. 

Le risposte più patologiche si osservano in categorie di pazienti 
quali gli etilisti, i dipendenti dall’uso di sostanze, gli scommettitori 
patologici. Costoro hanno in comune la “miopia” verso le 
conseguenze future delle loro azioni e prendono decisioni che 
appaiono strettamente connesse a un’indifferibile gratifica 


immediata (il piacere della sostanza, l'emozione della scommessa). 
Tale incapacità di progettare le azioni future si lega al 
malfunzionamento della corteccia orbito-frontale. Inoltre, tutte 
queste categorie di pazienti sembrano avere in comune un deficit 
dei recettori dopaminergici (DR2) correlati ai meccanismi della 
ricompensa (Reward Deficiency Syndrome). 

Alla luce di tali caratteristiche, e della mancanza di flessibilità 
cognitiva, è importante considerare anche caratteristiche 
neuropsicologiche, oltre che personologiche, in fase di terapia, per 
valorizzare il lavoro di riprogrammazione delle abitudini e di 
cambiamento di prospettiva comportamentale. 


Disturbo ossessivo-compulsivo 


In pazienti con disturbo ossessivo-compulsivo è frequente una 
disfunzione del Sistema Attentivo Supervisore (SAS), struttura 
deputata a inibire la risposta più automatica e immediata e 
favorirne una adeguata al contesto, attraverso il sistema esecutivo 
centrale, che richiede energie attentive per poter mettere in atto 
strategie differenti a quelle fortemente elicitate dal contesto. 

Un cattivo funzionamento del SAS non permette di poter inibire 
le risposte stereotipate, traducendosi nella messa in atto del 
comportamento compulsivo, con difficoltà a inibire una risposta 
prevalente, uno schema comportamentale automatico. 

In particolare, sono presenti in questi pazienti una disfunzione 
del circuito cortico-basale (Chamberlain et al., 2005) e un’alta co- 
occorrenza con altri disturbi dovuti a disfunzione dei circuiti che 
coinvolgono i gangli della base, la corteccia orbito-frontale, il giro 
del cingolo e il talamo. 


Il profilo cognitivo conferma difficoltà nella processazione visuo- 
spaziale e deficit delle funzioni esecutive, misurati con compiti quali 
la “Torre di Hanoi”, in cui i pazienti sembrano fornire prestazioni 
deficitarie. Risultano invece conservate e nella norma le residue 
abilità di memoria verbale e attenzione. 


Schizofrenia 


In pazienti con diagnosi di schizofrenia si osserva una 
compromissione cognitiva nella maggior parte dei domini cognitivi 
(attenzione, working memory, memoria episodica verbale, capacità di 
astrazione, ‘funzioni esecutive, linguaggio, coordinazione 
psicomotoria) con deficit più accentuati nelle prove di attenzione, 
funzioni esecutive e memoria episodica. Poiché i deficit riscontrati 
sono così diffusi, non esiste un profilo neuropsicologico tipico, ma 
sono presenti diversi sottogruppi di pazienti, caratterizzati da quadri 
neuropsicologici differenti. Per la valutazione di tali pazienti è 
quindi necessario adottare una batteria completa, che permetta di 
effettuare uno screening di tutte le aree, e che sia sensibile alla 
tipologia e all’entità del deficit. Le cadute più significative 
avvengono al test di Stroop, test di Corsi, Matrici progressive 
colorate, Memoria di lavoro, Memoria di prosa, Aprassia costruttiva. 

Peculiari sono comunque i deficit nella capacità di pianificazione 
e perseverazione, manifestazioni comportamentali della schizofrenia 
attribuibili alla riduzione del controllo frontale o della funzione 
esecutiva (Damasio et al., 1993). 

Dal punto di vista comportamentale, i pazienti schizofrenici 
presentano appiattimento affettivo e isolamento sociale, con una 
marcata povertà d’azione e di comunicazione. Sono caratteristiche le 
difficoltà che i pazienti presentano nel controllare i propri e gli 


altrui stati mentali (peculiari sono i disturbi nel riconoscimento 
delle espressioni dei volti e l’uso di termini prevalentemente 
concreti più che psicologici per descrivere le persone). Il difetto 
univoco sotteso alle anomalie cognitive e ai sintomi caratteristici 
della schizofrenia sembra essere una compromissione della funzione 
metarappresentativa (Frith, 1992), intesa come la capacità di 
riflettere sui pensieri propri e altrui. 

Ciò si traduce in disturbi nella capacità di autocontrollo (deliri di 
controllo dall’esterno, allucinazioni uditive, pensieri intrusivi) e in 
disturbi nel controllo delle intenzioni altrui (deliri di riferimento, 
deliri paranoidei), che producono inferenze non corrette circa le 
intenzioni altrui e disturbi dell’azione intenzionale. 

È necessaria un’adeguata valutazione del funzionamento 
neuropsicologico per una corretta valutazione dello stato di malattia 
e per una buona impostazione terapeutica, in quanto la ridotta 
efficienza delle funzioni di controllo interferisce con la compliance di 
questi pazienti alla terapia. 


Disturbi dell'umore 


I deficit cognitivi riscontrati in pazienti che soffrono di un disturbo 
dell'umore sono generalmente associati alla fase acuta dei sintomi. 
Ciò implica che uno stesso paziente potrebbe fornire prestazioni 
molto differenti tra di loro, a seconda che si trovi in una fase di 
malattia certa o durante un periodo di normotimia, quando non 
sono presenti rilevanti deficit cognitivi. 

Va comunque sottolineato che caratteristiche di gravità di 
malattia come la durata, l’età e la cronicità conducono il paziente a 
performance cognitive peggiori anche durante la fase normotimica. 


Tale dato è significativo soprattutto nel caso di soggetti anziani, 
in cui ripetuti episodi di depressione o mania possono esacerbare un 
danno cognitivo, portandolo a mostrare deficit cognitivi maggiori 
rispetto a soggetti sani della stessa età. In fase acuta di malattia il 
quadro neuropsicologico di alcuni pazienti anziani è caratterizzato 
da disturbi dell’attenzione selettiva e mantenuta, deficit di memoria 
a breve e lungo termine, scarsa flessibilità cognitiva, deficitarie 
funzioni di problem-solving e pianificazione. Tali deficit sono 
determinati dalla sindrome depressiva e quindi completamente 
reversibili in seguito a un trattamento antidepressivo efficace; il 
quadro cognitivo risultante viene chiamato pseudodemenza, 
proprio perché simile a quello presentato da pazienti con demenze 
organiche. Per una corretta diagnosi differenziale, in particolare con 
una possibile demenza degenerativa tipo Alzheimer, è necessario 
tenere presente che nella pseudodemenza le difficoltà di memoria 
risultano limitate al richiamo libero (rievocazione senza indizi) 
rispetto al riconoscimento nei test di richiamo con indizi, e non si 
riscontrano disturbi del linguaggio né fenomeni confabulatori. È 
utile effettuare più valutazioni ripetute nel tempo, per valutare 
l'evoluzione dei deficit o la loro eventuale remissione a seguito di 
adeguate terapie. 

Un altro aspetto da tenere in considerazione nella valutazione di 
pazienti con disturbi dell'umore è il cosiddetto “bias della 
processazione dell’informazione congruente all’umore”. Tale bias 
sottolinea l’esistenza di una stretta connessione tra i deficit di 
memoria e il tono dell'umore presentato dal paziente, in quanto i 
depressi tendono a rievocare più facilmente le informazioni dotate 
di carica affettiva negativa, in relazione al tono dell’umore. Ciò 


innesca un circolo vizioso, che porta il soggetto a ricordare solo gli 
episodi negativi, che contribuiscono a flettere ancora di più il tono 
dell'umore. Tale meccanismo è inconscio e implicito e può essere 
misurato attraverso test specifici, come quello del Differenziale 
Depressivo (Benedetti et al., 2005). 

Tali caratteristiche sono da estendere anche ai pazienti affetti da 
disturbo bipolare, che mostrano in particolare prestazioni più basse 
ai test che valutano la memoria episodica, ma presentano memoria 
di lavoro e funzioni esecutive nella norma. Tale disturbo non ha 
comunque impatto negativo sulle funzioni cognitive dei pazienti, in 
quanto i deficit sembrano attenuarsi al risolversi della malattia e a 
un follow-up di 2 anni (Delaloye et al., 2011). 


Alterazioni emotive a seguito di lesioni 
emisferiche 


L’osservazione di pazienti con lesioni organiche e focali mette in 
luce che, oltre a deficit propriamente cognitivi, possono comparire 
anche sintomi di natura psichiatrica, indistinguibili da quelli 
osservati nelle malattie psichiatriche idiopatiche. Dal punto di visto 
neurologico si è evidenziato come differenti patologie possano 
presentare profili diversi di disturbi psichiatrici, in rapporto alla 
topografia lesionale interessata. 

In particolare, pazienti che riportano lesioni emisferiche destre 
presentano una riduzione dell’emotività espressa. L’elaborazione 
dell’emisfero destro si collega, infatti, con la processazione di stimoli 
riguardanti il tono emotivo, come le espressioni del viso e le 
caratteristiche della voce. Pazienti con tali lesioni presentano quindi 
deficit nel riconoscimento degli aspetti emozionali, con una 


inadeguata ampiezza e intensità della modulazione affettiva. 
Caratteristica peculiare è anche la comparsa di anosognosia, scarso 
insight di malattia, mancanza di consapevolezza dei propri errori, 
minimizzazione dei danni subiti. 

Pazienti con lesioni emisferiche sinistre presentano invece 
reazioni catastrofiche e d’ansia, con un’iperaccentuazione della 
propria condizione di disagio. 


Disturbi psichici 


Disturbi neurocognitivi 


3.1 INTRODUZIONE 


I disturbi neurocognitivi trattati in questo capitolo hanno come 
substrato un danno organico acquisito, più o meno elevato, e in 
parte presente anche in situazioni fisiologiche. 

Il deficit clinico primario è nella funzione cognitiva e 
rappresenta un declino rispetto al livello di funzionamento 
precedentemente raggiunto. 

Disturbi cognitivi possono peraltro essere presenti in altre 
situazioni psicopatologiche, quali la schizofrenia e i disturbi 
bipolari, ma in questi casi rappresentano solo sintomi secondari. 

Si possono osservare quadri clinici diversi che verranno trattati 
separatamente nei rispettivi paragrafi, riassumibili in: 


1. delirium — acuto 
2. disturbi neurocognitivi cronici: 


a. degenerativi; 


b. acquisiti. 
La trattazione specifica dei singoli quadri di alterazione cognitiva è 
preceduta da un paragrafo riguardante l’invecchiamento fisiologico. 


3.2 INVECCHIAMENTO FISIOLOGICO 


Rappresenta l’insieme dei cambiamenti che si verificano nel campo 
e nelle funzioni neurocognitive dell’individuo con il passare dell’età. 
Con l’invecchiamento il cervello presenta una serie di modifiche: 
riduzione del peso e del volume, dilatazione dei ventricoli, perdita 
neuronale fronto-temporale, graduale perdita delle ‘funzioni 
cognitive. 

Pur rientrando nel campo di assenza di una specifica patologia, 
si assiste a un progressivo e graduale indebolimento delle funzioni 
mnesiche, una difficoltà ad acquisire ed elaborare nuove esperienze 
e informazioni, una “cristallizzazione” dell’intelligenza con 
irrigidimento del carattere, talvolta fino alla chiusura sociale e una 
minore adattabilità all'ambiente. A un certo punto ci si può porre il 
quesito se il soggetto che presenta i sintomi dell’invecchiamento 
fisiologico sia ancora da considerare normale o a rischio di 
peggioramento. 

Nei soggetti che svilupperanno demenza spesso si assiste a un 
progressivo declino delle funzioni cognitive, che all’inizio può essere 
anche lieve. Per identificare questa fetta di pazienti, che si collocano 
a metà tra un processo di normale invecchiamento e lo sviluppo di 
demenza, è stato introdotto il concetto di Mild Cognitive Impairment 
(MCI). 


I sintomi da valutare attentamente in questa diagnosi 
differenziale, a volte difficile, riguardano campi diversi. Il paziente e 
i suoi familiari riportano l’insorgere di problemi cognitivi. 

Il calo della funzionalità cognitiva, confrontato con lo status 
precedente, deve essere stato rilevato nell’ultimo anno dal paziente 
o dai suoi familiari, con impairment rilevato ai test neuropsicologici 
e assenza di gravi ripercussioni sulla vita quotidiana. In questo 
modo si può monitorare, con regolari controlli nel tempo, 
l'eventuale evoluzione progressiva dei sintomi sino al concretizzarsi 
della demenza o, nei casi fortunati, il mantenimento di uno stato di 
normale invecchiamento. 


3.3 DELIRIUM 


Il delirium è un disturbo acuto dello stato di coscienza 
accompagnato da importanti modifiche del funzionamento cognitivo 
e da alterazioni della percezione e dell’ideazione. Il quadro 
patologico si instaura in tempi molto rapidi, da ore a pochi giorni, e 
coinvolge tutte le funzioni psichiche secondariamente all’alterazione 
della coscienza, che rappresenta la principale caratteristica. 

L'andamento della sintomatologia è fluttuante nel corso della 
giornata, con frequenti esacerbazioni nelle ore notturne con la 
riduzione di stimoli esterni. 

Il quadro psicopatologico (identificato con uno stato 
confusionale acuto) evidenzia disorientamento spazio-temporale, 
labilità dell’attenzione, alterato funzionamento della memoria sia di 
fissazione che di rievocazione, riduzione di consapevolezza 


dell'ambiente. La risonanza emotivo-affettiva è intensa con marcata 
componente ansiosa. 

I disturbi del linguaggio evidenziano frammentarietà, 
incoerenza, a tratti si fa incomprensibile, con ripetizioni verbali. Si 
rilevano vischiosità e frammentazione associativa. 

Particolare evidenza rivestono le alterazioni della percezione e 
dell’ideazione. Nel primo caso sono frequenti illusioni con false 
identificazioni (un infermiere che entra nella stanza viene 
riconosciuto come un parente), allucinazioni elementari penose, 
coinvolgenti diversi campi sensoriali. 

Specifiche dei quadri organici confusionali acuti sono le 
allucinosi, allucinazioni visive terrifiche, accompagnate da una 
intensa componente emotiva. Particolare tipo di alterazione della 
percezione sono le micropsie e le zoopsie, allucinazioni criticate di 
piccoli animali che il soggetto vede sul proprio letto e che cerca di 
scansare vivendo la situazione con angoscia. Tuttavia (al contrario 
delle allucinazioni mai criticate) un intervento esterno rassicurante 
e richiamante alla realtà fa sì che il paziente si convinca della 
patologia del disturbo visivo con ripresa rapida della critica. 

Particolarmente interessata appare la funzione dell’ideazione. I 
deliri sono confusi, non strutturati (secondari all’alterazione della 
coscienza), caotici, mutevoli, quasi sempre alimentati da 
allucinazioni e illusioni. Si tratta quindi di una serie di idee deliranti 
più che di un delirio strutturato, confuse, alternanti e che traggono 
da passate esperienze motivi per la produzione patologica. 

Caratteristico è il cosiddetto delirio professionale. Il soggetto 
affetto da delirium trae dalla passata esperienza della sua vita 
professionale spunti per costruire il delirio. Così un muratore 


rappresenta il suo lavoro: si affaccenda, affermando che sta 
costruendo un muro, afferra un cucchiaio dicendo che è un arnese 
del lavoro, il tutto nella piena alterazione dello stato di coscienza. 

L’attività motoria varia da inibizione e, più spesso, alla 
disinibizione più violenta e pericolosa (per il paziente e per gli altri) 
in uno stato di grave agitazione psicomotoria con reazioni paniche 
di difesa, tanto da necessitare a volte la contenzione e sempre una 
sedazione farmacologica. 

I sintomi psicopatologici dello stato confusionale del delirium si 
accompagnano a un grave quadro patologico organico. 

Il paziente è ipertermico, con temperatura corporea che può 
raggiungere valori molto elevati (42-43 °C), espressione di 
sofferenza delle strutture encefaliche regolanti la temperatura 
corporea. È sempre presente una grave disidratazione con 
scompenso elettrolitico: dal che seguono alterazioni della 
conduzione atrioventricolare, con tachicardia ed extrasistolia. 

Tutti i parametri ematochimici evidenziano dati patologici, 
specialmente quelli che indagano la funzione renale. 


Clinicamente possono essere evidenti tre forme di delirium: 


1. nella forma iperattiva prevalgono una marcata agitazione 
psicomotoria con aumentata risposta agli stimoli esterni 
(favorente i disturbi deliranti e dispercettivi) con elevato arousal 


e intensa attivazione del sistema nervoso autonomo; 

2. nella forma ipoattiva si rilevano sonnolenza, letargia, ridotta 
risposta agli stimoli, deliri e allucinazioni larvate; 

3. nella forma mista si ha un’alternanza di letargia ed eccitamento 


che richiama la catatonia. 


Epidemiologia 
Il delirium è uno dei disturbi mentali di più frequente riscontro nei 
Pronto Soccorso degli Ospedali Generali, per cui lo psichiatra è 
chiamato a consulenza. 
La popolazione più a rischio è quella degli anziani post-operati 
per disidratazione, seguita dagli alcolisti in stato di astinenza e dai 
bambini. 


Eziopatogenesi 


Molteplici sono le situazioni cliniche che possono indurre un 
delirium, che pertanto è da considerare una risposta aspecifica a un 
danno metabolico cerebrale. 

Le varie cause che inducono delirium si possono raggruppare in 
quattro quadri eziopatogenenetici: 


* malattie neurologiche; 
* malattie sistemiche; 
* intossicazioni; 


*  daastinenza. 


Le malattie neurologiche comprendono: disturbi cerebrovascolari, 
traumi cranici, malattie degenerative, epilessia, sclerosi multipla, 
infezioni, neoplasie. 

Nelle malattie sistemiche si elencano le encefalopatie 
metaboliche, gli stati tossinfettivi, le malattie cardiovascolari, i 
disturbi endocrini. 


I quadri di delirium presenti nelle intossicazioni possono essere 
causati da numerosi farmaci: ipnotici, ansiolitici, anestetici, farmaci 
con proprietà anticolinergiche, litio, levodopa, digitale, steroidi, 
anticonvulsivanti, analgesici, antistaminici. 

Il quadro classico di delirium da astinenza è il delirium tremens 
per astinenza da alcol. Possibili anche quadri confusionali 
nell’astinenza e nella brusca interruzione di farmaci sedativo- 
ipnotici (barbiturici, benzodiazepine, particolarmente evidenti 
nell’età infantile e nell’anziano). Infine altra causa di delirium è 
l'astinenza dagli stupefacenti (amfetamine, cocaina, cannabinoidi, 
allucinogeni). 


Fattori facilitanti lo scatenamento del delirium 


Pur tenendo come punto fondamentale la causa organica del 
delirium, si possono evidenziare situazioni psicologiche e ambientali 
che possono accelerare la comparsa della sintomatologia clinica. 

Tra i fattori psicologici sono da valutare l’intensità dello stress, 
le ridotte difese psichiche e il basso livello intellettivo. 

I fattori ambientali sono rappresentati dalla deprivazione 
sensoriale, l’immobilizzazione e la deprivazione di sonno. 


3.4 DISTURBI NEUROCOGNITIVI CRONICI 
(EX DEMENZA) 


I disturbi neurocognitivi cronici si distinguono in degenerativi e 
acquisiti. Indipendentemente dall’eziopatogenesi, è individuabile 
un quadro clinico molto complesso e ricco di sintomi: questi non si 


presentano sempre nella loro completezza, ma variano da causa a 
causa, e da momento a momento dello strutturarsi della sindrome. 

Il disturbo neurocognitivo cronico è una sindrome clinica 
caratterizzata principalmente da un depauperamento delle 
capacità cognitive e intellettive del soggetto, tale da poterne 
menomare il funzionamento sociale o occupazionale. 

Il decadimento inizia generalmente a carico della memoria, con 
un decorso progressivo in senso peggiorativo (il quadro globale 
della sindrome viene qui riassunto in modo completo). 

È presente una depressione, inversamente correlata alla gravità 
della forma, con apatia e labilità emotiva. 

Si rileva una iniziale e significativa compromissione della 
memoria episodica, con graduale e progressivo cambiamento, per 
più di sei mesi, nella funzione della memoria riferito dai pazienti e 
dai loro parenti. La memoria episodica è significativamente alterata 
ai test, generalmente con deficit di rievocazioni. La compromissione 
della memoria episodica può essere isolata o associata ad altri 
cambiamenti cognitivi nell’evoluzione della forma. 

Sono noltre presenti uno stato d’ansia, a volte marcato, e/o fobie 
(per esempio, idrofobia) con comportamenti esageratamente 
parsimoniosi, pseudocollezionismo (sindrome da accumulo), paura 
di restare soli. Frequente la presenza di irritabilità, irrequietezza, 
agitazione psicomotoria, aggressività. Caratteristico 
l’affaccendamento afinalistico: il soggetto sposta oggetti, cerca libri, 
sfoglia giornali senza alcuna ragione. Altri sintomi presenti sono 
quelli a carico della ideazione: delirio poco strutturato e ricondotto 
a uno stimolo esterno (spesso delirio di nocumento, di abbandono, 
di latrocinio, di persecuzione). Patognomonico il delirio di Capgras 


(il soggetto è convinto che egli stesso o un familiare è sostituito da 
un’altra persona). A carico delle percezioni si hanno le illusioni e i 
falsi riconoscimenti, e le allucinazioni, soprattutto visive (persone 
care decedute, estranei, animali). 

A questi sintomi si accompagnano disturbi del sonno (insonnia 0 
ipersonnia), disturbi della sfera sensoriale 0e disturbi 
dell’alimentazione, sino alla sitofobia. Altri sintomi nel contesto 
della sindrome riguardano i disturbi del linguaggio, che è spesso 
compromesso, divenendo vago, stereotipato, afinalistico, impreciso, 
per poi evidenziare elementi di afasia con difficoltà nella 
denominazione degli oggetti e compromissione del linguaggio 
scritto, fino alla fase terminale di una afasia globale. Accanto ai 
disturbi del linguaggio sono comuni i disturbi della capacità di 
calcolo, fino all’acalculia e ai disturbi delle prassie (specie a carico 
dell’abilità costruttiva). 

Si possono evidenziare agnosia visiva (incapacità di riconoscere 
oggetti, immagini, colori), spaziale (perdita dell’orientamento 
topografico) e alterazione dello schema corporeo (autotopoagnosia). 
Caratteristico inoltre il disorientamento spazio-temporale per cui il 
paziente tende a smarrirsi non riconoscendo l’ambiente abituale. 

Frequente il riscontro della perdita di capacità di giudizio e di 
scarso controllo degli impulsi (lobo frontale), con comportamento 
disinibito, modificazione di personalità, trascuratezza nell’aspetto e 
nell’igiene. 

Incerta all’esordio la coscienza di malattia (insight) viene 
progressivamente meno con il procedere della patologia. 

Un particolare sintomo che spesso si rileva nei gravi disturbi 
cognitivi è quello definito come disturbo da accumulo (Hoarding 


disorder). Il soggetto solitamente è in condizione di degrado sociale, 
accumula un numero particolarmente elevato di oggetti senza alcun 
valore (vecchi giornali, confezioni vuote di alimenti), senza essere in 
grado di disfarsene. Particolare caso, frequentemente riscontrato, è 
quello dell’Animal hoarding: il paziente raccoglie nel proprio 
appartamento, per lo più piccolo, un elevato numero di gatti e cani 
(a volte domina una evidente condizione di assenza di igiene e di 
conseguente disturbo ai vicini di casa). Il disturbo da accumulo è 
riscontrabile spesso anche in altre patologie oltre che nei disturbi 
cognitivi: può infatti essere presente anche nel disturbo ossessivo- 
compulsivo, nel disturbo depressivo maggiore, nella schizofrenia. 


Nosografia 


I disturbi neurocognitivi cronici si possono distinguere in: 


a. degenerativi 

* malattia di Alzheimer; 

* degenerazione frontotemporale; 
* malattia a corpi di Lewy; 

* morbo di Parkinson; 

* malattia di Huntington; 

b. acquisiti 

* malattia vascolare; 

* trauma cranico; 

* infezione da HIV; 


* malattia da prioni (malattia di Creutzfeldt-Jakob); 


e alcolismo; 


* altre cause esterne. 


3.4.1 Disturbi neurocognitivi degenerativi 


Demenza di Alzheimer (AD) 


La demenza di Alzheimer (Alzheimer disease, AD) è soprattutto 
caratterizzata dai deficit della memoria, che insorgono 
congiuntamente a quelli del linguaggio. È considerata la forma 
prototipica delle demenze corticali per le caratteristiche 
neurofisiopatologiche e neuropsicologiche che la caratterizzano. 

È la prima causa di demenza al mondo. Nel 2005 è stata 
diagnosticata in 24 milioni di persone, con un tasso di crescita di 
4,6 milioni di nuovi casi ogni anno, prevedendo quindi un 
raddoppio del numero ogni vent’anni fino al 2040. 

Dal punto di vista anatomo-patologico il cervello di un paziente 
con AD risulta più leggero di un cervello normale, con atrofia delle 
zone corticali, conseguente allargamento dei solchi e appiattimento 
delle circonvoluzioni cerebrali. 

Dal punto di vista istologico, si riscontrano lesioni caratteristiche 
dell’AD, che sono le matasse neurofibrillari e le placche senili, 
espressione delle lesioni neuronali. 

Dal punto di vista della genetica si riscontrano due forme di AD: 


* familiare: con trasmissione mendeliana principalmente con 


esordio precoce (< 60 anni); 


* sporadica: in assenza di aggregazione familiare con esordio 
tardivo (> 60 anni). 


Clinica Il quadro clinico completo dell’AD descritto nel paragrafo 
precedente caratterizza il decorso progressivo della malattia. Si 
distinguono quattro fasi della malattia: 


* fase prodromica (esordio); 
* fase neuropsichiatrica; 
* fase neurologica; 


* fase internistica. 


Fase prodromica La fase prodromica riveste particolare importanza 
specialmente in funzione della diagnosi differenziale con altre forme 
patologiche a carico del lobo frontale (precipuamente interessato 
nell’AD). Le alterazioni principali sono a carico di: 


e memoria 

* linguaggio 

* comportamento 
* timismo 


* coscienza (orientamento spazio-temporale). 


Il disturbo presentato dal paziente a carico della memoria è 
classificabile come disturbo episodico prevalentemente anterogrado. 
Il soggetto non riesce a trovare gli occhiali che ha appena riposto in 
un cassetto, dimentica una decisione appena presa (non si ricorda 


perché è andato in cucina), non si ricorda l’orario per assumere le 
medicine e presenta altre piccole difficoltà della memoria. 

Il linguaggio appare leggermente impoverito a causa di 
frequenti anomie che non permettono al paziente di denominare 
correttamente oggetti di uso comune (empty speech). 

Le modifiche del comportamento rappresentano un sintomo di 
particolare importanza e di particolare evidenza. Il soggetto “cambia 
carattere”, dall'avere un normale comportamento sociale si fa 
scherzoso, usa espressioni volgari, appare completamente disinibito 
nelle relazioni sociali, creando imbarazzo nell’ambiente. 

L'orientamento spazio-temporale evidenzia marcati sintomi di 
malfunzionamento. Il soggetto esce di casa per andare a comprare il 
giornale e non riesce a ritrovare la strada di ritorno, trovandosi così 
in una situazione di grave disagio, con una risposta d’ansia a volte 
importante. 

Le alterazioni del timismo rappresentano un sintomo di 
particolare importanza nell’esordio dell’AD. Il soggetto presenta un 
calo del tono dell’umore, che non ha però le caratteristiche della 
depressione, ma è sostanzialmente apatia e abulia. In particolare il 
soggetto non è in grado di affrontare le normali situazioni 
esistenziali, più che non averne voglia. Da qui una progressiva 
limitazione dei rapporti familiari e sociali e un progressivo ritiro. 

Si delinea pertanto un quadro di sindrome frontale che, pur 
essendo la caratteristica iniziale dell’AD, pone importanti problemi 
di diagnosi differenziale. 

Il primo quesito è se ci troviamo di fronte a un quadro d’esordio 
di depressione, pur con la compresenza di sintomi atipici (specie i 
deficit della memoria). Importante è la differenziazione tra il 


sintomo fondamentale della depressione, cioè la deflessione del tono 
dell’umore e, al contrario, la fenomenologia di apatia e abulia che 
caratterizzano l’esordio della patologia del lobo frontale. In sostanza 
il depresso “non ha voglia” di agire, mentre il paziente con 
patologia organica “non è capace” di agire. 


PROBLEMI DI DIAGNOSI DIFFERENZIALE La sintomatologia 
sopraddescritta pone, all’inizio della comparsa dei sintomi, 
importanti problemi di diagnosi differenziale. Infatti analoga 
sintomatologia è riscontrabile in diverse forme di patologia del lobo 
frontale. Tenendo conto che il lobo frontale è una struttura 
cerebrale praticamente “muta” dal punto di vista neurologico, le 
principali diagnosi differenziali che si pongono sono con i tumori 
cerebrali (specie i meningiomi) e gli ematomi extradurali, oltre che 
con forme di delimitata emorragia cerebrale. 

Per quel che riguarda i processi espansivi cerebrali bisogna tener 
conto del fatto che sia i tumori (in particolar modo i meningiomi) 
che gli ematomi extradurali hanno un’evoluzione lenta, permettendo 
così la comparsa e l’arricchirsi dei sintomi descritti per la sindrome 
frontale. 

Uno specifico sintomo discriminante per la diagnosi di 
meningioma è l’anosmia dovuta a una compressione del nervo 
olfattivo, sintomo che spesso sfugge all'esame neurologico se non 
viene preso in particolare considerazione. Con il progredire della 
patologia compaiano poi specifici sintomi neurologici quali disturbo 
oculomotorio, edema della papilla ottica dal lato controlaterale alla 
topografia del tumore e atrofia dal lato omolaterale (sindrome di 
Foster-Kennedy) che chiarisce la diagnosi. 


Da quanto esposto emerge l’importanza, al fine di un’adeguata 
terapia, della diagnosi differenziale nell’esordio dei sintomi di una 
sindrome frontale. 


Fase neuropsichiatrica Con l’inevitabile progressione della malattia, 
il quadro sintomatologico si arricchisce sempre di più di dati 
patologici. In questa fase si fanno stabili le alterazioni dell’ideazione 
con il configurarsi di idee di riferimento, di persecuzione, e 
divengono sempre più stabili le alterazioni dello stato di coscienza, 
con disorientamento spazio-temporale ed episodi confusionali. 


Fase neurologica Col passare del tempo si fanno sempre più marcati 
i sintomi neurologici, espressione di lesione focale del sistema 
nervoso. Prevalgono l’aprassia, l’afasia e i disturbi motori. 


Fase internistica Nella fase terminale della malattia, il paziente è 
sitofobico, anoressico, con alterazioni metaboliche importanti, fino 
alla cachessia e al decesso. 


Degenerazione frontotemporale (ex morbo di 
Pick) 


Questa condizione ha un esordio insidioso con lenta progressione ed 
è caratterizzata dalla comparsa precoce di problemi 
comportamentali (disinibizione, iperoralità, impulsività). 

Particolari che indirizzano verso questa diagnosi sono la 
comparsa di incontinenza urinaria, riflessi primitivi frontali, 
movimenti automatici, grattamento. Frequenti i disturbi cognitivi 
come nella forma dell’Alzheimer, ma la memoria è conservata più a 


lungo. Le alterazioni del comportamento esprimono una lesione 
della porzione frontale e prefrontale della corteccia telencefalica 
(personalità, logorrea). Disturbi della motilità (nuclei della base) 
sono spesso presenti. 

La diagnosi differenziale con la malattia di Alzheimer è spesso 
solo autoptica. 

La malattia ha un esordio più precoce rispetto alla malattia di 
Alzheimer. Il soggetto ha meno rischi di complicanze mediche. 

Frequenti sono varianti relative al linguaggio, espressione 
dell’estensione della lesione al lobo parietale (area di Broca), con 
riduzione della produzione del linguaggio, della denominazione 
degli oggetti, errori grammaticali e deficit della comprensione delle 
parole. 


Morbo di Parkinson 


Il morbo di Parkinson è una sindrome neurologica con decorso 
progressivo, caratterizzato da tremore, rigidità, bradicinesia, 
instabilità posturale. Tra il 50 e il 60% dei pazienti affetti sviluppa 
una sindrome demenziale. Compaiono difficoltà nell’apprendimento 
e nella memoria, simultanee a una complessiva riduzione delle 
prestazioni cognitive, a volte aggravate da una componente 
depressiva. 


Demenza a corpi di Lewy 


La demenza a corpi di Lewy (Lewy body dementia, LBD) rappresenta 
la seconda causa di demenza degenerativa dopo l’AD. Esordisce 
dopo i 50 anni di età con una lieve prevalenza nei maschi. 


Dal punto di vista somatico presenta una sintomatologia 
parkinsoniana e dal punto di vista psichico una sintomatologia 
alzheimeriana. Alla neuropatologia si evidenziano i corpi di Lewy 
corticali con assenza di placche senili e aggregati neurofibrillari. 

Sono frequenti le allucinazioni visive, meno le uditive, rare le 
altre allucinazioni. Le allucinazioni visive sono presenti 
precocemente e possono persistere a lungo. Si evidenziano spesso di 
notte e consistono in figure animate (persone, bambini, animali, 
insetti) e sono ben strutturate, dettagliate, vivide, in genere mute e 
formate da colori brillanti con caratteristiche spesso drammatiche. 

Compaiono deliri paranoidi, spesso a carattere persecutorio, e le 
misidentificazioni. 

Presenti anche sintomi depressivi e ansia generalizzata con 
aggressività. Frequenti i disturbi del sonno. 


Corea di Huntington 


La corea di Huntington è una malattia neurodegenerativa a 
ereditarietà autosomica dominante, che esordisce in genere nella 
prima età adulta e che è caratterizzata da movimenti coreoatetosici, 
disturbo della personalità e demenza. Caratteristica è la comparsa 
della sintomatologia sempre più in anticipo di generazione in 
generazione. 

Nelle fasi iniziali compaiono ansia e irritabilità e, a seguire, 
aggressività, promiscuità sessuale, eccessivo consumo di alcolici. La 
fase tardiva è caratterizzata soprattutto da apatia. Frequente il 
suicidio (8%) che spesso si verifica nella prima fase della malattia, 
così come frequenti sono le idee deliranti di persecuzione, di 
grandezza, di malattia. 


3.4.2 Disturbi neurocognitivi acquisiti 


Tra i disturbi neurocognitivi acquisiti, qui di seguito elencati, 
particolare importanza rivestono quelli dovuti a malattia 
vascolare: 


*  demenzada patologia dei grandi vasi, multinfartuale; 


* demenza da patologia dei piccoli vasi (demenza vascolare 
ischemica sottocorticale); 


* demenza da ipoperfusione; 


* demenza emorragica. 


I vari sintomi delle demenze dovute a malattie vascolari cerebrali si 
manifestano con sempre maggiore intensità col progredire della 
forma. Comprendono depressione, delirio persecutorio, di gelosia e 
la sindrome di Capgras (presenza di intrusi); frequenti le 
allucinazioni, in particolare visive; presenti apatia e abulia, con 
labilità emotiva e disforia. Spesso insorgono ansia, irrequietezza e 
aggressività, con alterazioni del ritmo sonno-veglia. 

Altrettanto frequenti le stereotipie’ comportamentali 
(perseverazioni cognitive e motorie) e il comportamento imitativo 
(ecolalia, ecoprassia). Di particolare evidenza la disinibizione, con 
impulsività e condotte sociali inappropriate, distraibilità, incoerenza 
e fatuità. 

L’esordio e l’evoluzione dei disturbi neurocognitivi di origine 
vascolare sono caratterizzati da comparsa improvvisa (stroke) e 
peggioramento “a gradini”, con esacerbazione della sintomatologia 


dovuta al ripetersi di infarti successivi, in particolar modo nella 
sostanza bianca. 

La diagnosi differenziale va posta con la malattia di Alzheimer, 
che però inizia in modo subdolo (specialmente con disturbi della 
memoria) ed è lentamente progressiva sino alle ultime fasi della 
malattia. Nel confronto fra le due forme vanno anche considerati i 
dati neuropatologici e quelli dell’imaging cerebrale: nella malattia di 
Alzheimer le lesioni sono primitivamente a carico dei neuroni 
(demenza degenerativa), mentre nelle forme vascolari (demenza 
acquisita) la lesione primaria è a carico dell’apparato circolatorio e 
secondariamente dei neuroni. All’indagine neuroradiologica le 
lesioni della malattia di Alzheimer sono a carico delle aree corticali, 
mentre quelle delle forme vascolari sono particolarmente a carico 
della sostanza bianca (zone sottocorticali). Basandosi sui dati 
neuroradiologici si possono pertanto suddividere le demenze in due 
forme: 


1. demenze corticali: 

* malattia di Alzheimer; 

* malattia di Pick; 

* demenza fronto-temporale; 
2. demenze sottocorticali: 

* demenze vascolari; 


e morbo di Parkinson. 


Una particolare forma di demenza vascolare è quella a singolo 
infarto corticale (strategic infarct dementia, SID) localizzato in 
strutture cerebrali ben definite, in particolare per lesioni del giro 


angolare, dell’ippocampo bilateralmente, del talamo. Le 
caratteristiche neuropsicologiche della demenza da SID (per lesioni 
del giro angolare) sono afasia fluente, alessia, agrafia, disturbi della 
memoria, disorientamento spaziale, aprassia costruttiva. Le lesioni 
dell’ippocampo bilateralmente determinano un severo deficit di 
memoria a insorgenza improvvisa, e la lesione talamica si manifesta 
con apatia, riduzione dell’attenzione, rallentamento ideativo, 
amnesia, anosognosia. 


3.5 DEMENZA DA TRAUMA CRANICO 


La demenza può essere conseguenza diretta di traumi cranici 
ripetuti. L'entità e il tipo di deterioramento cognitivo o le alterazioni 
comportamentali dipendono dalla localizzazione e dall’estensione 
della lesione. 

Caratteristica è la demenza pugilistica, che compare in pugili che 
hanno subìto ripetuti traumi cranici; si accompagna anche a un 
quadro parkinsoniano. 


3.6 DEMENZA DA INFEZIONE DA HIV 


La demenza è diretta conseguenza della malattia da deficit 
immunitario acquisito dal virus dell’immunodeficienza umana 
(human immunodeficiency virus, HIV). Si evidenzia un danno 
neuropatologico della sostanza bianca e della struttura 
sottocorticale. 

La demenza è caratterizzata da rallentamento, minor capacità di 
concentrazione, apatia e ritiro sociale. Si possono evidenziare 


sintomi particolari quali allucinazioni e deliri e disturbi dell’umore. 


3.7 DEMENZA DA MALATTIA DI 
CREUTZFELDT-JAKOB (DA VIRUS 
LENTI O PRIONI) 


Questa forma di demenza fa parte delle encefalopatie spongiose 
subacute caratterizzate da un lungo periodo di incubazione. 

Clinicamente è caratterizzata da demenza, movimenti involontari 
(mioclonie), alterazioni elettroencefalografiche (onde teta, delta di 
elevato voltaggio con frequenza di una ogni 1-2 secondi). Il periodo 
di incubazione è variabile da un mese ad anni. 

La demenza è preceduta da astenia, depressione, ansia, 
diminuzione dell’appetito, disturbi del sonno. Col progredire della 
malattia il deterioramento è presente nella totalità dei casi, seguito 
da deficit cerebellari e piramidali. 

La peculiarità anatomopatologica è rappresentata dalla presenza 
di una patologia spongiforme dell’encefalo con dilatazioni cistiche e 
necrosi delle membrane neuronali. 


3.8 INTOSSICAZIONE DA ALCOL 
(DEMENZA ALCOLICA) 


Il processo di invecchiamento cerebrale appare accelerato negli 
etilisti cronici rispetto ai controlli, con una riduzione del flusso 
ematico cerebrale. Le forme di demenza che possono comparire 
hanno un’eziologia comune rappresentata dalla carenza di tiamina. 


3.9 ENCEFALOPATIA DI WERNICKE 


DI 


L’esordio dell’encefalopatia di Wernicke è acuto, preceduto da 
sintomi aspecifici quali la sonnolenza e il dimagrimento, a volte con 
episodi di delirium. Caratteristici sono i disturbi dell’oculomozione, 
con oftalmoplegia estrinseca (paralisi bilaterale dell’abducente, 
nistagmo orizzontale), atassia cerebellare, ipertonia generalizzata e 
discinesie. Importanti sono i deficit cognitivi e possibili episodi 
confusionali. 


3.10 PSICOSI DI KORSAKOFF (DISTURBO 
AMNESICO CONFABULATORIO) 


La psicosi di Korsakoff può comparire anche come evoluzione del 
delirium tremens o dopo un trauma cranico in alcolista. 
Caratteristica l’amnesia retro-anterograda, con confabulazioni 
provocate (simili a ricordi distorti). 

Il soggetto fornisce risposte confuse e può essere formalmente 
condizionato nel contenuto delle risposte e nei temi di 
conversazione. Si hanno importanti modifiche della personalità, con 
diminuzione della spontaneità e dell’iniziativa, apatia e indifferenza. 
L’orientamento temporale è compromesso, mentre quello spaziale è 
conservato. 

Le alterazioni del sistema nervoso centrale causate dall’alcol 
evidenziano lesioni caratteristiche di determinate strutture che 
stanno alla base di sintomi specifici. 

La demielinizzazione nei corpi mammillari e nei nuclei del 
talamo sono alla base del disturbo amnesico. 


Le lesioni dei nuclei talamo-mesencefalici determinano i disturbi 
della coscienza e le turbe comportamentali. Le lesioni dei nuclei 
vestibolari mediali spiegano i disturbi dell’oculomozione. L’atassia è 
correlata alle lesioni nella porzione superiore del verme e nella 
porzione anteriore degli emisferi cerebrali. 


3.11 MALATTIA DI MARCHIAFAVA-BIGNAMI 


Etilisti cronici in età adulta presentano spesso malattia di 
Marchiafava-Bignami, associata ad epatopatia e a malnutrizione. 

I sintomi cognitivi di questa malattia sono caratterizzati da 
alterazioni delle funzioni frontali con irritabilità, aggressività, 
eccesso di violenza verbale e fisica, idee deliranti di persecuzione e 
di gelosia e sintomi neurologici focali (afasia, aprassia, emiparesi). 

Il quadro neuropatologico evidenzia una sistematica distruzione 
delle fibre mieliniche del corpo calloso con interessamento delle 
commissure cerebrali anteriori e posteriori. 


3.12 ALTRE CAUSE ESTERNE DI DEMENZA 


Numerose possono essere le cause di sofferenza del sistema nervoso 
centrale che portano a varie forme di demenza. Esse possono essere 
inquadrate in specifiche categorie: 


* demenze tossiche; 
* demenze metaboliche; 
* demenze meccaniche; 


* demenze infiammatorie; 


* demenze neoplastiche. 


Il quadro clinico delle varie forme non presenta peculiari 
caratteristiche che le distinguano e che possano essere 
patognomoniche a livello diagnostico. I disturbi neurocognitivi 
ricalcano il quadro della demenza come è stato descritto all’inizio 
del capitolo. 

Forme di particolare interesse possono essere le demenze da 
cause metaboliche (alterazione elettrolitiche, anemie gravi, 
policitemia, scompenso cardiaco, insufficienza respiratoria, 
insufficienza epatica, insufficienza renale cronica, encefalopatia 
pancreatica). 

Le alterazioni cognitive conseguenti alla sofferenza encefalica 
presentano caratteristiche comuni, costituite da disturbi 
dell’attenzione e della vigilanza, inerzia, apatia, rallentamento 
psicomotorio e ideativo. 

A volte possono rilevarsi delirio, allucinazioni, alterazioni 
dell'umore in senso depressivo, modificazioni della personalità ed 
essere presenti segni neurologici (convulsioni, atassia, disartrie, 
parestesie, cefalea). 


3.13 PSEUDODEMENZA 


Questa particolare forma di disturbo cognitivo viene inserita in 
questo capitolo anche se la sua trattazione viene riproposta in altre 
parti del manuale proprio per le sue caratteristiche (vedi Cap. 2 
“Neuropsicologia”, Cap. 5 “Disturbo bipolare e disturbi correlati, 
disturbi depressivi”, Cap 7 “Disturbi da sintomi somatici e correlati”, 
Cap. 14 “Psicogeriatria”). 


Si tratta di un apparente deficit dell’efficienza intellettiva 
secondario a sindromi psichiatriche che impediscono la completa 
espressione delle capacità intellettive. 

Il paziente ha coscienza del deficit cognitivo e della sua 
esagerazione, con fluttuazioni della prestazione cognitiva. La 
prestazione mnemonica fallisce solo nelle rievocazioni libere, non vi 
sono disturbi del linguaggio, non confabulazioni. Presenta deficit di 
attenzione e difficoltà di concentrazione. 

Nella pseudodemenza depressiva si ha un quadro di disturbo 
fittizio con sintomi psichici e simulazioni. Il paziente lamenta 
disturbi della memoria (il demente cerca di nasconderlo) e della 
capacità di ideazione, non supportata da alcuna obiettività e senza 
alcun riscontro alterato negli esami di laboratorio. I familiari 
testimoniano un comportamento nella vita quotidiana adeguato. 

Il quadro nella sua complessità si esprime con la sindrome di 
Ganser (vedi Cap. 9 “Disturbi dissociativi”). 


3.14 DISTURBO AMNESTICO 


Si tratta di un disturbo specifico della memoria caratterizzato dalla 
sua transitorietà. Si verifica in condizioni patologiche mediche, 
come effetto di sostanze d’abuso, farmaci o esposizione a tossine. Il 
disturbo della memoria si manifesta con una diminuzione della 
capacità di apprendere nuove informazioni o di ricordare quelle 
precedentemente apprese. Si realizza così un’importante 
menomazione del funzionamento sociale o lavorativo. 
Dall’anamnesi, dall’esame fisico e dai referti di laboratorio si può 
risalire alla causa che ha determinato il disturbo amnestico. Esso è 


spesso causato da processi patologici che determinano danni a 
strutture diencefaliche e medio-temporali, spesso simmetriche. 

Il disturbo amnestico si può riscontrare in diverse situazioni 
cliniche: traumi cranici chiusi, penetrazione di corpi estranei, 
interventi chirurgici, ipossia, infarto nel territorio di distribuzione 
dell’arteria cerebrale posteriore. 

La caratteristica clinica è comunque la transitorietà del deficit 
della memoria, che si ripristina in modo pressoché completo una 
volta risolta la situazione patologica organica. 


3.15 SINTOMI PSICOPATOLOGICI DOVUTIA 
UNA CONDIZIONE MEDICA GENERALE 


Si tratta della presenza di vari sintomi psicopatologici dell’area 
nevrotica e psicotica, che si manifestano nel corso delle malattie 
organiche. Per documentare la secondarietà dei sintomi psichici alle 
varie patologie organiche, queste devono essere evidentemente 
presenti nell’anamnesi, nell'esame somatico e nei referti di 
laboratorio, per escludere che vi sia concomitanza tra patologia 
psichiatrica e patologica medica generale. È il caso delle patologie 
organiche che possono verificarsi nel corso di schizofrenia e di 
depressione maggiore. Va inoltre esclusa la possibilità che ci si trovi 
di fronte a disturbi indotti da sostanze o a situazioni di crisi dovute 
a eventi stressanti (stressor psicosociali). Comunque la caratteristica 
comune alle varie situazioni è che i sintomi psichici regrediscono 
sino alla completa risoluzione con il miglioramento e l’eventuale 
guarigione della malattia organica. 

I principali sintomi psicopatologici che possono manifestarsi nel 
corso di malattie mediche generali sono: 


* disturbo d’ansia; 
* disturbo psicotico; 


* disturbo dell’umore. 


3.15.1 Disturbo d'ansia 


Numerose sono le patologie organiche nelle quali l’ansia è un 
sintomo predominante, segnale d’allarme della comparsa della 
malattia fisica o sintomo d’accompagnamento. Così sintomi d’ansia 
o veri e propri attacchi di panico possono essere il primo sintomo 
dell’infarto del miocardio. Analoga importante sintomatologia 
ansiosa è riscontrabile in tutte le situazioni algiche (coliche 
addominali, coliche renali). Frequenti sono pure, in queste 
situazioni mediche, i disturbi del sonno. 


3.15.2 Disturbo psicotico 


Si tratta di situazioni patologiche mediche in cui compaiono delirio 
e allucinazioni. Al di là del quadro specifico del delirium tremens, 
che è legato a un’importante alterazione dello stato di coscienza, 
molte condizioni mediche generali possono essere responsabili di 
questo disturbo: 


* cause neurologiche : neoplasie, patologie cerebrovascolari, 
malattia di Huntington, epilessia, infezioni del SNG; 

* cause endocrine : iper- o ipotiroidismo, iper- 0 
ipoparatiroidismo, ipoadrenocorticolismo; 


* cause metaboliche : ipossia, ipercapnia, ipoglicemia. 


3.15.3 Disturbo dell'umore 


È caratteristica la presenza di un importante e persistente disturbo 
dell'umore in senso depressivo o nel senso dell’elevazione, 
dell’espansività, dell’irritabilità. Le manifestazioni mediche generali 
potenzialmente responsabili di tali disturbi sono: 


* cause neurologiche : morbo di Parkinson, malattia di 
Huntington, patologie cardiovascolari, sclerosi a placche; 

* cause endocrine : iper- o ipotiroidismo, ipoparatiroidismo, 
adrenocorticolismo; 

* cause metaboliche : deficit di vitamina B12; 

* alterazioni del tono dell’umore si riscontrano anche nelle 
malattie autoimmuni, nelle malattie infettive e nei tumori 


(per esempio, carcinoma pancreatico). 


Disturbi dello spettro della 
schizofreniae altri disturbi 
psicotici 


4.1 SCHIZOFRENIA 


Cenni storici 


Gli autori che per primi si occuparono di definire il concetto di 
schizofrenia risalgono agli inizi del XVII secolo, quando nella 
fattispecie Pinel e Haslam descrissero alcuni quadri clinici 
caratterizzati dall’insorgenza in età post-puberale di un netto 
cambiamento dell’assetto personologico, dalla comparsa di profonde 
alterazioni dell’affettività e del pensiero e da un progressivo 
deterioramento comportamentale. 


In seguito Morel coniò il termine di demenza precoce (1845) a 
proposito di un soggetto giovane conosciuto come brillante e vivace, 
che rapidamente mostrò atteggiamenti bizzarri alternati a letargia, 
alterazioni del contenuto del pensiero di sfondo delirante e 
conseguente decadimento intellettivo. Morel sosteneva altresì 
l’esistenza di un processo di degenerazione presente nella società di 
quel tempo che avrebbe comportato la malattia mentale. Essa 
rappresentava un fattore degenerativo che avrebbe alterato la 
struttura dell’organismo e che tale deviazione si sarebbe poi 
trasmessa ai discendenti. 

La nascita della schizofrenia nella sua struttura sindromica 
attuale è però dovuta a Kraepelin che nel 1893 descrisse un gruppo 
di disturbi appartenenti a un unico processo morboso che aveva 
come caratteristiche comuni: 


* l’esordio in giovane età; 

* il decorso caratterizzato da progressivo decadimento di varie 
funzioni psichiche (deliri, allucinazioni, difficoltà nel mantenere 
il controllo dei processi attentivi) e disturbi emozionali (perdita 
di interesse e piacere nelle attività quotidiane); 


*  l’esito in quadro simil-demenziale. 


Kraepelin definì tale sindrome dementia praecox e racchiuse nel 
suo significato anche i concetti di “ebefrenia” descritta nel 1871 da 
Hecker e di “catatonia” descritta da Kahlbaum nel 1874. Egli 
considerava tale quadro clinico come malattia endogena, da 
ricondurre a qualche alterazione organica del cervello di origine 
ancora sconosciuta (Tab. 4.1). 


Eugen Bleuler nel 1911 colse gli elementi psicopatologici 
essenziali del disturbo che a lui stesso deve il nome di 
“schizofrenia”. 


Dementia praecox secondo Kraepelin 


Forme ebefreniche 

Forme catatoniche 

- Stupore/Eccitamento 
Forme paranoidi 

- Demenza paranoide 
-— Paranoia fantastica 


- Delirio cronico a evoluzione sistematica 


La dimensione fondamentale della patologia era racchiusa nella 
“Spaltung” (cioè, scissione). La scissione di fondo si esprimeva in 
quattro alterazioni, racchiudendo i sintomi fondamentali: 


* disturbo delle associazioni; 

* disturbo formale del pensiero; 

* disturbo dell’affettività: indifferenza, ottundimento, dissociazione 
delle emozioni dal resto della personalità: 

* ambivalenza: contemporanea attrazione e repulsione per 
sentimenti, atti, pensieri; 

* autismo: il distacco dalla realtà a favore di un ripiegamento sul 
mondo interiore. 


Espressioni cliniche quali allucinazioni e deliri, variazioni del tono 
timico, alterazioni dello stato di coscienza e manifestazioni 


catatoniche furono considerate sintomi accessori, poiché non 
necessariamente presenti. 

Data la mancanza di dati sulla lesione cerebrale postulata da 
Kraepelin, Bleuler suggerì un elemento unificante di tipo 
psicopatologico e indicò nel disturbo delle associazioni 
l’alterazione primaria essenziale da cui derivavano tutti i sintomi 
della malattia. 

Tuttavia le prime indagini empiriche dimostrarono un ridotto 
accordo tra i clinici nell’uso dei criteri di Bleuler: ciò segnò la 
nascita di un nuovo sistema di riferimento redatto da Kurt 
Schneider (1959) che elencava i sintomi caratteristici della 
schizofrenia: 


* i sintomi di primo rango si distinguevano in: eco del pensiero, 
inserzione del pensiero, furto del pensiero, diffusione del 
pensiero, percezione delirante, voce commentante, voci 


dialoganti, delirio di influenzamento; 


* i sintomi di secondo rango comprendevano allucinazioni di ogni 
tipo, intuizione delirante, perplessità, disturbo dell’umore, 


impoverimento affettivo. 


Nonostante i dati empirici insoddisfacenti sui presunti sintomi di 
primo rango, l’esigenza di basare la classificazione delle psicosi su 
criteri chiari e non equivocabili portò dagli anni Settanta in poi a 
stilare criteri enunciati in un linguaggio osservazionale concreto: i 
criteri operazionali. Essi vennero redatti e indicati come 
Washington University Criteria e Research Diagnostic Criteria. 


In seguito, il DSM-III segnò l’avvento della diagnosi operazionale 
di schizofrenia. Le successive edizioni hanno poi cambiato di poco i 
criteri classificatori, nonostante il fatto che si fosse data molta 
importanza soprattutto ai sintomi di rango deliroide e allucinatorio, 
senza suggerire alcuna gerarchia tra i vari sintomi o redigere un 
criterio unificante comune per i vari sintomi elencati (Tab. 4.2). 


Tabella 4.2 Criteri diagnostici secondo il DSM III-R per la 
Schizofrenia 


Criterio A Presenza di sintomi psicotici caratteristici della fase attiva per almeno una settimana. 
1. Deliri 
allucinazioni evidenti 
incoerenza o marcato allentamento delle associazioni comportamenti catatonici 
affettività appiattita o grossolanamente discordante 
2. Deliri bizzarri. 


3. Allucinazioni evidenti di tipo uditivo. 


Criterio B Netta riduzione delle capacità di funzionamento in aree come il lavoro, le relazioni sociali o 
la cura di sé. 

Criterio C Esclusione della diagnosi di disturbo dell'umore o di disturbo schizoaffettivo. 

Criterio D Presenza continua dei segni di malattia per almeno sei mesi (fase prodromica + fase attiva 


+ fase residua). 


Criterio E Esclusione di un fattore organico che abbia iniziato o sostenuto il disturbo. 


Secondo i criteri più recentemente utilizzati, quali quelli presenti 
nel DSM-IV-TR e nell’ICD-10, la diagnosi di schizofrenia viene 
subordinata all’esclusione dei disturbi dell'umore (affective bias), 
anche se resta comunque complesso stabilire retrospettivamente la 
presenza, il momento dell’esordio e la durata di una concomitante 
sindrome affettiva. 


Nel DSM-5 l’importanza affidata ai sintomi di primo rango di 
Schneider e alla presenza di deliri bizzarri è stata omessa, avendo 
dimostrato la non-specificità dei criteri schneideriani e 
l’inaffidabilità della distinzione tra deliri bizzarri e non (Mattila et 
al., 2014). Molti trial hanno in effetti confermato che il numero di 
pazienti con diagnosi di schizofrenia con deliri bizzarri o 
allucinazioni di primo rango è molto ridotto. 


Epidemiologia 

La prevalenza della schizofrenia si attesta attorno allo 0,09-1,5% 
della popolazione generale, mentre l’incidenza è di circa lo 0,11- 
0,69%. In assenza di familiarità di primo grado, un individuo corre 
il rischio di ammalarsi di schizofrenia nel corso della propria vita di 
circa 11%: tale rischio raggiunge il proprio apice nella fascia di età 
compresa tra 15 e 45 anni, per poi ridursi con l’aumentare dell’età. 

Sebbene non vi siano differenze significative di prevalenza e 
incidenza correlate al genere (il rapporto maschi/femmine si 
attesta attorno all’1,4%), molti studi epidemiologici mettono in 
mostra due differenti picchi d’incidenza a seconda del sesso: uno più 
precoce (14-25 anni), riguardante soprattutto il sesso maschile, e 
uno più tardivo (25-35 anni), più caratteristico del sesso femminile. 
Non sono invece state poste in evidenza sostanziali divergenze 
clinico-sintomatologiche e cognitive tra i due generi, sebbene alcuni 
studi documentino un più frequente riscontro di sintomi affettivi e 
di una migliore componente adattiva premorbosa nel sesso 
femminile, nonché di un decorso a lungo termine mediamente più 
sfavorevole nei soggetti di sesso maschile. 


Nonostante la schizofrenia presenti una distribuzione 
sostanzialmente uniforme a livello mondiale, è stata osservata una 
maggiore morbilità del disturbo nel contesto delle classi 
socioeconomiche meno agiate: questo dato sembra essere ascrivibile 
al fenomeno della deriva sociale, condizione in base alla quale, 
con l’evoluzione del disturbo, si verificano una perdita 
dell’appartenenza alla classe sociale di origine e una progressiva 
compromissione del funzionamento sociale e lavorativo (Invernizzi 
et al., 2012). Tale dinamica sarebbe alla base del riscontro della 
frequente appartenenza dei pazienti schizofrenici a uno strato 
sociale più povero. 

L’età di esordio della schizofrenia si attesta frequentemente tra i 
15 e i 45 anni, più raro il riscontro al di fuori di questa fascia d’età. 
Le forme a esordio infantile si caratterizzano generalmente per la 
maggior ricorrenza di allucinazioni visive, comportamenti bizzarri e 
sintomi della sfera affettiva; inoltre, i disturbi del pensiero risultano 
meno preponderanti e, quando presenti, sono spesso meno 
strutturati rispetto a quanto osservato negli adulti. Le forme a 
esordio tardivo, invece, si distinguono per una prevalenza nel sesso 
femminile, e per il più frequente riscontro di un assetto 
personologico premorboso di tipo paranoideo o schizoide; inoltre, 
possono non essere presenti alterazioni a carico dell’affettività e 
della forma del pensiero. 


Eziopatogenesi 


L’eziologia della schizofrenia è estremamente complessa e non del 
tutto chiarita. Essa consta di fattori genetici multifattoriali, 
epigenetici, dati cioè dall’influenza dell'ambiente sull’espressione 


genica, e ambientali. La differenza di suscettibilità ai fattori 
ambientali risiede in fattori genetici, considerato che l’esposizione a 
uno stesso fattore causa la patologia in alcuni soggetti e non in altri. 

Numerosi studi sono stati svolti nel corso degli anni per 
identificare i fattori di rischio della malattia. In particolare, alcune 
condizioni sono state oggetto di approfondimento da parte degli 
autori (Tab. 4.3). Questi fattori eserciterebbero un ruolo 
psicopatogenetico in individui con una predisposizione genetico- 
costituzionale, potendo favorire una franca slatentizzazione del 
disturbo o svolgendo un ruolo di ulteriore elemento predisponente 
per un successivo sviluppo della patologia: ciò dipende da numerose 
condizioni, quali l’epoca di insorgenza, l’entità dell’evento esterno, il 
clima socio-familiare nel quale esso si verifica e le risorse personali 
dell’individuo (in termini, per esempio, di adattamento premorboso 
o di capacità di sviluppare adeguate strategie di coping). 


Genetica 


DI 


La schizofrenia è una patologia con una buona componente di 
ereditabilità: mentre il rischio nella popolazione generale è dell’1%, 
la percentuale sale al 50% nei gemelli monozigoti. L’ereditabilità 
totale è circa dell’80% (Olgiati et al., 2009). Studi di associazione 
genome-wide e che utilizzano tecnologie di sequenziamento del DNA 
di ultima generazione su larghi campioni hanno portato a nuove 
sostanziali scoperte nell’identificare specifiche varianti del DNA, 
utili per comprendere la sottostante architettura genetica del 
disordine. Si è chiarito come il rischio genetico per la schizofrenia 
sia altamente poligenico: molti geni contribuiscono allo sviluppo 
della malattia, ma il contributo del singolo gene è piccolo. Inoltre, è 
stato possibile mettere in relazione le specifiche alterazioni geniche 


e le mutazioni con specifici pathway della patogenesi della malattia 
(Chen, 2015). Si è inoltre compreso che la schizofrenia condivide 
alleli di rischio con altri fenotipi neuropsichiatrici, come il disturbo 
bipolare, il disturbo depressivo maggiore, i disturbi dello spettro 
autistico, la disabilità intellettuale e ‘ADHD  (Attention- 
Deficit/Hyperactivity Disorder) (Rees et al., 2015). 

Esistono più di 70 alleli che storicamente sono stati studiati 
come potenziali fattori di rischio per la malattia e circa una decina 
di varianti strutturali (microduplicazioni o delezioni 
cromosomiche); essi tuttavia spiegano meno del 5% della variazione 
nella suscettibilità alla schizofrenia. I principali geni sono catecol-O- 
metilatransferasi (COMT), neuroregulina-1 (NRG1), disbindina 
(DTNP1), disrupted-in-schizophrenia (DISC1), brain derived 
neurotrophic factor (BDNF) e recettore metabotropico 3 del 
glutammato (GRM3). 


Eziopatogenesi della schizofrenia: fattori di 
rischio 


Fattori legati alla . Elevatilivelli plasmatici di omocisteina, determinati dalla carenza di acido folico 


madre e alla Carenza di vitamina D 


gravidanza Infezioni virali durante la gravidanza (ivi compresa l'influenza), che pare alterino 
l'espressività di specifici genici deputati al controllo del normale sviluppo 
cerebrale 

Ipossia del feto e malnutrizione 

Utilizzo di FANS, capace di incrementare il rischio di sviluppare schizofrenia 
addirittura del 500% 

Abuso di sostanze tossiche, come droghe, alcol o fumo di sigaretta 

Esposizione a inquinanti ambientali 

Eventi fisicamente e/o psicologicamente stressanti durante la gravidanza (per es., 
incidenti stradali, eventi luttuosi, cambiamento delle mansioni lavorative o 
licenziamento, trasferimento in un'altra città) 


Fattori legati al * Età superiore ai 45 anni (Dalmanetal., 2002) 


padre 


Fattori legati alla . Complicanze ostetriche 


nascitae al Nascita durante la stagione invernale (periodo nel quale è più probabile che si 


neonato sviluppi un'infezione nella madre), che pare provocare un incremento di circa il 


10% del rischio di sviluppo di schizofrenia 


Bassi livelli plasmatici di glicina 


Fattori legati all'età . Eventi traumatici fisici e/o psicologici: traumi cranici, violenza fisica e sessuale 


infantile, durante l'infanzia, morte precoce o abbandono da parte di uno o entrambi i 
i itori, u zi iv ili iale, episodi di 

adolescenziale e enitori, scarso Ss orto relazionale a livello familiare e sociale, episodi d 

giovane adulta bullismo, discriminazione razziale, disoccupazione, condizioni abitative precarie 


Abuso di sostanze (per es., alcol, cannabis, cocaina, anfetamine): in particolare, 
per quando concerne la cannabis, l'effetto sullo sviluppo della schizofrenia 
sembra essere relato al rapporto tra due dei componenti della sostanza: il A9- 
tetraidrocannabinolo (THC) e il cannabidiolo (CBD). Mentre il CBD sembra 
svolgere una funzione protettiva, elevati livelli di THC sarebbero responsabili di 
un incremento del rischio di sviluppare sintomi psicotici, tramite una 
disregolazione del sistema dopaminergico esercitata in particolare a livello del 
circuito mesocorticolimbico 


Fattori * Immigrazione: non sembra essere lo specifico gruppo etnico di appartenenza a 
sociodemografici determinare il rischio, quanto la condizione di isolamento e discriminazione 
sociale e di minoranza spesso associata 
Vita in ambiente urbanizzato: sembra essere associata allo sviluppo di patologia 
schizofrenica con un rischio circa doppio rispetto alla popolazione residente in 
zone extraurbane 


Il gene COMT, ritenuto fino a poco tempo fa il maggior 
responsabile della patogenesi della schizofrenia, codifica per una 
proteina che degrada le catecolammine metilandole sul gruppo 
ossidrilico. Il polimorfismo di questo gene, una sostituzione di 
valina (Val) con metionina (Met) nella posizione 108/158 della 
catena aminoacidica, influenza sensibilmente l’attività dell’enzima, 
rendendolo 3-4 volte meno efficiente nel degradare la dopamina. 
Esso è associato a un ridotto volume dei lobi frontali e temporali sia 
nei pazienti con schizofrenia che nei parenti non affetti e si correla a 
una peggior performance cognitiva. 


Le neuroreguline (NRG) sono proteine coinvolte nella 
segnalazione cellulare dei neuroni e modulano l’attività dei recettori 
glutamatergici NMDA. Il gene NRG1 (locus 8p21-p12) è coinvolto 
nella patogenesi della schizofrenia e influenza la cognitività, in 
particolar modo l’attenzione e la memoria di lavoro. 

La disbindina-1 (DTNBPI1, locus 6p22.23) è localizzata nei 
neuroni glutammatergici che afferiscono al cervelletto e 
all’ippocampo e ha il ruolo di mantenere vitali le cellule nervose. 
Nei pazienti schizofrenici vi è un’importante riduzione della 
disbindina nelle fibre glutammatergiche dell’ippocampo, soprattutto 
a livello del giro dentato. La variabilità genetica in DNTBP1 è 
associata a una riduzione delle abilità cognitive generali. 

DISCI1 (disrupted-in-schizophrenia-1, locus 1941.42) codifica per 
una proteina ubiquitaria che partecipa alle vie di segnalazione 
intracellulare, espressa soprattutto nella corteccia prefrontale, 
ippocampo e talamo. Essa ha un ruolo regolatorio nella neurogenesi, 
nella migrazione e nella plasticità neuronale. È coinvolto nella 
patogenesi della schizofrenia e nei deficit cognitivi a essa associati. 

BDNF (locus cromosoma 11) è una neurotrofina implicata nella 
neurogenesi e nella sopravvivenza dei neuroni già esistenti. Alterati 
livelli di tale fattore sono stati osservati nel cervello dei soggetti 
schizofrenici, in particolare a livello di corteccia prefrontale e 
nell’ippocampo, indicando quindi la presenza danno un neurologico 
strutturale. 

GRM3 (cromosoma 7) modula il rilascio di glutammato nella 
corteccia prefrontale ed è implicato nello sviluppo di sintomi 
cognitivi nei pazienti schizofrenici (Olgiati et al., 2009). 


Un aspetto importante è la complessa interconnessione tra 
espressione genetica, conformazione celebrale e fenotipo di 
malattia. La genetica influisce per il 70% della varianza totale del 
volume intracranico, il 75% del volume totale, l’85% del volume 
della sostanza bianca e grigia, il 55% del volume dell’ippocampo e 
1’85% del volume del corpo calloso. 

Oltre ai già citati BDN e COMT, esistono altri geni implicati 
nella conformazione cerebrale, le cui alterazioni sono state 
osservate con maggior frequenza nei soggetti schizofrenici rispetto 
alla popolazione generale. Tra questi, DISC1 coinvolto nella genesi 
e crescita delle sinapsi e degli assoni e nella trasmissione 
glutammatergica, influisce sulla struttura e sulla funzionalità della 
corteccia prefrontale e dell’ippocampo (Olgiati et al., 2009). Il 
polimorfismo non-sinonimo di RELN, anch’esso implicato nella 
neurotrasmissione e nella plasticità sinaptica, è associato a un 
aumento di volume dei ventricoli destro e sinistro (Roth et al., 
2009). Variazioni alleliche del gene TRAX (translin-associated factor 
X 1042) causano modificazioni significative della struttura e della 
funzionalità della corteccia prefrontale e del lobo temporo-mediale 
(Cannon et al., 2005). Alterazioni del gene ZNF804a portano a una 
riduzione del volume totale cerebrale e del lobo frontale e parietale 
sia nei soggetti malati che in quelli ad alto rischio e sono associate a 
maggiore gravità dei sintomi (Todd et al., 2010). Infine, NRG1, 
MOG e CNP sono associati ad anomalie nella morfologia cerebrale 
sia nei pazienti schizofrenici che bipolari (Cannon et al., 2012). 

Una recente revisione della letteratura che ha valutato i geni 
storici classicamente considerati i principali responsabili della 
schizofrenia ha dimostrato che non vi è evidenza empirica che essi 


abbiano in realtà un ruolo chiaro e replicabile. In particolare, alla 
domanda “da 1 (molto improbabile) a 5 (molto probabile) come si 
può valutare in base alle attuali conoscenze la probabilità che il 
dato gene sia da considerarsi un fattore di rischio per la 
schizofrenia?” i risultati sono stati rispettivamente: 3 per BDNF, 2,4 
per COMT, 2,7 per DISC1, 2,4 per DTNBPI, 4 per GRM3 e 2,9 per 
NRG1 (Farrell et al., 2015). 

Gli studi di ultima generazione hanno inoltre rivelato che la 
complessa architettura genetica della schizofrenia include anche 
mutazioni de novo, variazioni strutturali (CNV), varianti comuni e 
rare del singolo nucleotide (SNV, definite come mutazioni 
puntiformi con una frequenza inferiore all’1%) e polimorfismi del 
singolo nucleotide (SNPs, definiti come mutazioni puntiformi con 
una frequenza superiore all’1%). Sebbene la maggior parte del 
rischio di sviluppare la schizofrenia sia ereditario, anche mutazioni 
de novo hanno dimostrato di contribuire al rischio. Utile in tal senso 
pensare che l’età elevata del padre al concepimento (correlata al 
numero di mutazioni de novo) aumenta la probabilità di sviluppare 
la malattia. Il tasso di mutazioni de novo è significativamente più 
elevato nella schizofrenia (5%) rispetto alla popolazione generale 
(2%). Lo stesso si può dire per le varianti rare del singolo 
nucleotide, il cui tasso nei pazienti schizofrenici è significativamente 
più alto rispetto alla popolazione generale, in particolare per quello 
che riguarda lunghe delezioni (>500 Kb). Infine, studi sui 
polimorfismi del singolo nucleotide hanno identificato un numero di 
alleli di rischio per la schizofrenia, che presi singolarmente hanno 
uno scarso effetto, ma nel complesso contribuiscono a un terzo/metà 
della suscettibilità genetica alla schizofrenia. Considerando che la 


schizofrenia è sottoposta a selezione negativa dal punto di vista 
evolutivo, ma la sua incidenza resta stabile, si può quindi ipotizzare 
che le mutazioni rare siano la forza conduttrice nella malattia e le 
mutazioni de novo siano il principale contro-evento che bilancia la 
selezione negativa. 

Si deve comunque rilevare che le attuali tecnologie genomiche 
non sono ancora in grado di identificare alcuni importanti tipi di 
variazioni geniche che hanno un ruolo nell’eziologia. Inoltre, i 
modelli genetici usati nell’attuale generazione di studi genomici 
sulla schizofrenia sono ancora inappropriati, poiché non vanno a 
valutare le complicate interazioni gene-ambiente, gene-gene o 
persino gene-gene-gene (Rees et al., 2015). 


Alterazioni morfologiche e neuroimaging 


L’ipotesi che la schizofrenia fosse associata ad anomalie strutturali 
dell’encefalo fu postulata già nel XIX secolo. Kraepelin ad esempio 
riteneva che esistesse un processo neurodegenerativo alla base della 
dementia praecox, ma la mancanza di adeguati strumenti per 
indagare il sistema nervoso centrale non permetteva di avere delle 
conferme sperimentali. Esistono oggi delle metodiche di 
neuroimaging molto accurate che consentono di studiare l’anatomia 
e la funzionalità cerebrale e di valutare quindi le relazioni tra 
encefalo e patologie psichiatriche. 

La prima metodica utilizzata a tal scopo fu la tomografia 
computerizzata (TC), sostituita in anni più recenti dalla risonanza 
magnetica (RM) e poi da indagini più complesse quali la risonanza 
magnetica fuzionale (functional Magnetic Reconance Imaging, fMRI), 
l’imaging con tensore di diffusione (Diffusion Tensor Imaging, DTI), la 


tomografia a emissione di positroni (Positron Emission Tomography, 
PET) e di fotone singolo (Single Photon Emission Computed Toohraphy, 
SPECT) e la spettroscopia con tecnica di risonanza magnetica 
(Magnetic Resonance Spectroscopy, MRS). La RM fornisce in maniera 
non invasiva, senza l’esposizione a radiazioni ionizzanti e con buona 
risoluzione, una ricostruzione dell’encefalo in vivo in tutti i piani 
dello spazio. La fMRI, la PET e la MRS permettono invece di 
indagare la funzionalità encefalica valutando le risposte 
emodinamiche correlate all’attività neuronale o specifici indici di 
funzionalità neuronale. La PET e la MRS possono essere 
particolarmente promettenti in quanto in grado di predire l’outcome 
del trattamento in alcuni sottotipi di pazienti. La PET può essere 
inoltre utile nell’identificare quei pazienti che potrebbero 
beneficiare di una terapia antinfiammatoria (Pasternak et al., 2015). 

Numerosissimi studi presenti in letteratura hanno analizzato 
specifiche zone dell’encefalo cercando delle correlazioni con la 
schizofrenia e i suoi sintomi principali. Le regioni maggiormente 
implicate nella patogenesi della malattia sono la corteccia frontale e 
prefrontale, l’amigdala, l’ippocampo, il talamo e l’insula. Esistono 
poi variazioni significative a livello del volume e della simmetria 
cerebrale e del cervelletto. 

Il volume cerebrale è una delle caratteristiche maggiormente 
ereditabili nell'uomo, con ereditabilità di circa il 90%. Esso risulta 
ridotto nei soggetti con schizofrenia, con una diminuzione di 
volume più significativa a livello di materia grigia rispetto alla 
bianca. Il volume del liquido cefalorachidiano, dei ventricoli laterali 
e in particolare del terzo ventricolo sono invece aumentati di circa il 
25%. Una riduzione del volume si riscontra in tutto il cervello, in 


particolare a livello di lobi frontali, temporali, parietali e occipitali, 
giro temporale superiore, para-ippocampale e insula; essa è più 
marcata a sinistra nelle regioni posteriori e a destra nelle regioni 
anteriori. Tali riduzioni di volume, che non sono invece presenti nel 
cervelletto né nel tronco encefalico, sono più pronunciate nei 
pazienti con schizofrenia cronica rispetto ai pazienti con esordio 
psicotico (Haijma et al, 2013). L’assottigliamento della corteccia 
soprattutto a livello frontale e temporale aumenta con il progredire 
della malattia ed è correlato all’outcome, al numero di 
ospedalizzazioni e di farmaci utilizzati. Tali cambiamenti si 
ritrovano anche prima dell’esordio della psicosi e con il progredire 
della malattia essi interessano anche la corteccia e le strutture 
sottocorticali. Esistono inoltre delle alterazioni a livello di materia 
bianca che si correlano a maggior rischio di sviluppare la 
schizofrenia, provocando una disconnettività tra le diverse aree 
cerebrali (White et al., 2011). 

L’asimmetria del cervello è maggiormente ridotta nei pazienti 
con esordio psicotico precoce rispetto a chi sviluppa la malattia più 
tardi. Riduzioni nell’asimmetria sono state identificate nella 
corteccia premotoria, prefrontale, temporale, sensitivo-motoria e 
occipito-parietale. Tali cambiamenti nell’asimmetria possono 
interagire con il sesso, visto che appaiono più frequentemente nei 
maschi. In alcuni studi l’asimmetria risulta opposta nei due sessi: si 
osserva infatti una riduzione nel volume della materia bianca 
parieto-occipitale nelle donne e un aumento negli uomini. 

Queste differenze possono essere dovute al fatto che i maschi 
hanno un esordio di malattia più precoce. Inoltre, per quanto 
riguarda le alterazioni presenti a livello di corteccia, è interessante 


valutare la gyrification, ovverossia la particolare disposizione dei 
solchi e dei giri che portano a un aumento significativo della 
superficie corticale e del volume della sostanza grigia. Nella 
schizofrenia è stata riscontrata perlopiù un’ipogiria prefronto- 
temporo-parietale e generalizzata (Palaniyappan et al., 2012), 
mentre nei soggetti al primo episodio psicotico o ad alto rischio 
(due o più parenti di primo o secondo grado affetti da schizofrenia) 
vi è una preponderante ipergiria prefronto-temporale (Harris et al., 
2004). Tale differenza può far supporre che nei soggetti al primo 
episodio e in quelli a rischio vi sia un difetto di connettività 
ascrivibile, ad esempio, a difetti del neurosviluppo, che esita in 
ipergiria, e negli schizofrenici via sia invece una 
neurodegenerazione che correla con ipogiria. 

L’area prefrontale, porzione di corteccia frontale corrispondente 
alle circonvoluzioni frontale superiore media e orbitaria, è 
considerata un’area associativa polimodale, poiché riceve afferenze 
praticamente da tutte le altre aree corticali, dal talamo e da 
numerosi centri sottocorticali, tra i quali il più importante è il 
sistema limbico. È suddivisa funzionalmente in tre strutture: 
dorsolaterale, mesiale e orbitale. La porzione dorsolaterale è 
deputata all’organizzazione e pianificazione dei comportamenti 
complessi e delle cognizioni di livello superiore, che vanno dalle 
azioni volontarie e logicamente ordinate, alla programmazione 
motoria, alla fluidità verbale, all’apprendimento e all’utilizzo di 
concetti e strategie. La porzione mesiale svolge un ruolo nella 
motivazione sia cognitiva sia emotiva. Infine, la porzione orbitaria 
svolge la funzione di regolare e inibire, se necessario, l’elaborazione 
di stimoli interferenti con il compito in atto, nonché la funzione di 


controllare le motivazioni e le spinte istintuali. La corteccia 
prefrontale è quindi la sede dei processi decisionali, dell’etica e del 
comportamento sociale. Essa svolge tutte queste funzioni anche in 
associazione con il talamo e i gangli della base, formando i 
cosiddetti circuiti fronto-sottocorticali. È quindi intuitivo supporre 
come delle alterazioni a livello di quest'area, in termini di volume o 
quantità di giri e solchi siano implicate nella patogenesi della 
schizofrenia e in particolare con lo sviluppo dei sintomi cognitivi, 
quali ad esempio memoria di lavoro, linguaggio, apprendimento e 
cognizione sociale (Callicott et al., 2000). 


Aree cerebrali coinvolte nella schizofrenia (Fig. 
4.1) 


L’amigdala è ritenuta il centro di integrazione di processi 
neurologici superiori come le emozioni e la memoria emozionale. Fa 
parte del sistema limbico e la sua funzione è quella di mettere in 
relazione gli stimoli sensoriali attuali con le esperienze passate ed 
elaborare gli stimoli olfattivi. Nei pazienti schizofrenici vi è un 
accoppiamento amigdala-corteccia prefrontale fortemente ridotto, 
che predice la gravità dei sintomi negativi (Anticevic et al., 2012). 
Un altro ruolo centrale è rivestito dall’ippocampo: inserito nel 
sistema limbico, svolge un ruolo preponderante nella memoria a 
lungo termine e nella navigazione spaziale. L’evidenza delle 
alterazioni deriva sia da studi in vivo che post mortem (istologia, 
morfometria, espressione genica e neurochimica). Nei pazienti con 
schizofrenia una riduzione del volume ippocampale bilaterale è 
associata con una maggior durata della malattia e una maggior 
gravità di sintomi positivi e negativi, minor livello di educazione, 


qualità della vita e status generale di salute. Un’anormale attività 
ippocampale e alterazioni nelle connessioni ippocampo-corticali 
sono correlate ai sintomi positivi della malattia. Il pathway 
glutammatergico è quello più coinvolto. Le alterazioni ippocampali 
nella schizofrenia possono essere dovute a fattori genetici, problemi 
nel neurosviluppo e nella plasticità neuronale (Harrison, 2004). 


Aree cerebrali coinvolte nella schizofrenia. 


Il talamo è coinvolto in un flusso bidirezionale di segnali 
neuronali tra la corteccia e le regioni sottocorticali e are corticali 
diverse. È implicato nel processamento di input sensoriali, 
assumendo quindi un ruolo fondamentale nelle funzioni cognitive e 
nel processamento delle emozioni. Nella schizofrenia sono presenti 
anomalie in specifici network talamo-corticali. Studi di RM hanno 
dimostrato un volume talamico ridotto. La connettività strutturale 


DI 


tra diverse aree del cervello è alterata nella schizofrenia, in 


particolare le connessioni talamocorticali (frontali soprattutto). 
Fenotipi talamici e il rischio genetico per la schizofrenia 
suggeriscono che tali anomalie possano essere il fulcro della 
malattia (Pergola et al., 2014). 

L’insula è una struttura corticale con estese connessioni con 
molte aree della corteccia e del sistema limbico. Integra input 
sensoriali esterni con il sistema limbico ed è implicata nelle abilità 
introspettive. Molti deficit osservati nella schizofrenia riguardano 
queste funzioni e possono quindi essere correlati alla patologia 
dell’insula, come ad esempio il processamento delle informazioni 
visive, auditive ed emozionali, il dolore e la rappresentazione del Sè. 
Quest'ultima gioca un ruolo nel discriminare tra le informazioni 
generate dall’interno e quelle provenienti dall’esterno, suggerendo 
che una disfunzione dell’insula possa contribuire alle allucinazioni 
(Wylie et al., 2010). 

Il cervelletto è una struttura molto complessa che gioca un 
ruolo multiforme nella schizofrenia. È stato tradizionalmente 
considerato una struttura motoria, ma ha un ruolo anche in 
numerose altre funzioni, quali ad esempio la coordinazione, 
l'apprendimento, l’attenzione e il linguaggio. In relazione a 
quest’ultimo, il cervelletto svolge il compito di processare e 
integrare le informazioni audiovisive necessarie per il suo corretto 
sviluppo. Nei soggetti schizofrenici le alterazioni del linguaggio sono 
prominenti, dovute perlopiù a disturbi del contenuto e della 
consequenzialità del pensiero, di memoria di lavoro verbale e deficit 
di attenzione e cognitivi linguaggio-relati. Per tale ragione si sono 
svolti numerosi studi, volti a valutare le alterazioni morfostrutturali 
a livello cerebellare, che hanno riscontrato dei foci di ipoattivazione 


cerebellare soprattuto lateralmente, dove vengono integrati gli input 
provenienti dalla corteccia cerebrale. Vi è tuttavia il dubbio se 
l’ipoattivazione cerebellare nella schizofrenia sia una conseguenza 
dell’ipoattivazione di altre regioni, in particolare della corteccia 
frontale. Queste variazioni nell’attivazione cerebellare si modificano 
in funzione dell’età: dai 29 ai 36 anni vi è un maggior livello di 
ipoattivazione rispetto ai soggetti più giovani e a quelli più anziani, 
con andamento a U invertita. Questo spiega come l’ipoattivazione 
cerebellare accada in conseguenza dell’ipofrontalità e come tale 
disfunzione progredisca dalle zone anteriori a quelle posteriori. La 
minor ipoattivazione nei soggetti schizofrenici più anziani rispetto 
ai soggetti sani potrebbe essere invece dovuta a una riduzione di 
funzionalità del cervelletto che si verifica in maniera fisiologica nei 
soggetti anziani sani (Lungu et al., 2013). 


Neurofisiologia 


L’elettroencefalogramma (ECG) è una metodica che permette di 
misurare le variazioni nel tempo dell’attività bioelettrica cerebrale, 
attraverso l’applicazione di elettrodi posti sulla cute del cranio. Nei 
soggetti schizofrenici vi sono delle anomalie aspecifiche nel 
tracciato, quali spikes e complessi punta onda soprattutto a livello 
temporale. A livello frontale si riscontrano invece un aumento dei 
ritmi delta (0-4 Hz) e theta (4-8 Hz) e una riduzione dell’attività alfa 
(8-13 Hz). Queste anomalie indicano una sottostante alterazione 
funzionale e un’alterata regolazione dei circuiti sottocorticali. 

Lo studio dei movimenti dell’occhio (smooth pursuit eye 
movements) durante l’inseguimento di uno stimolo luminoso su uno 
schermo permette di valutare i movimenti di inseguimento oculare 


lento. Fssi sono in relazione con l’attività corticale, soprattutto 
frontale, e sottocorticale. Nei soggetti schizofrenici e nei parenti di 
primo grado è stata dimostrata una relazione tra ridotte 
performance cognitive e alterazione in tali movimenti. 

Quando si esegue un EEG, si registrano le variazioni dei 
potenziali elettrici generati spontaneamente dalle strutture 
cerebrali. Se invece si registrano i potenziali provocati in risposta a 
uno stimolo esogeno (visivo, acustico o elettrico) o endogeno legato 
all’attività cognitiva, si parla di potenziali evocati. Essi hanno il 
ruolo di testare l’integrità funzionale della via nervosa stimolata da 
una particolare modalità sensoriale o di un particolare network 
cognitivo. Nella schizofrenia sono state rilevate delle anomalie 
aspecifiche, quali un aumento dei potenziali iniziali (0-50 ms), che 
indica un basso filtro degli stimoli, e la riduzione di ampiezza di una 
specifica porzione dei potenziali evocati (N100-P200: attenzione; 
N200-P300: elaborazione), suggerendo un’alterazione a carico della 
componente attiva e consapevole dell’azione programmata che 
viene elaborata a livello corticale (Invernizzi et al., 2012). 


Biochimica 

Secondo l’ipotesi biochimica, alla base della schizofrenia vi sarebbe 
una vulnerabilità genetica del soggetto, che comporta alterazioni del 
suo neurosviluppo. Tali alterazioni si manifestano con determinate 
alterazioni neuroanatomiche e con alterazioni dei neurotrasmettitori 
e dei meccanismi di traduzione dell’impulso nervoso nel sistema 
nervoso centrale; le più studiate sono state quelle a carico dei 
neurotrasmettitori, in particolare dopamina, noradrenalina e 
serotonina. 


Secondo l’ipotesi dopaminergica, nella schizofrenia vi è 
un’iperattività della trasmissione dopaminergica in alcune vie della 
trasmissione nervosa e un’ipoattività in altre. La dopamina agisce su 
dei recettori postsinaptici, in particolare DA2 (dopamine 2A) e 5- 
HT2A (5-hydroxytryptamine 2A), che è un recettore serotoninergico. 
Tale recettore è importante perché, oltre a permettere la 
trasmissione serotoninergica, agisce anche sulla dopamina 
stimolando il recettore DA in alcune aree dell’encefalo (Howes et al., 
2015). 

Le quattro vie dopaminergiche coinvolte nella schizofrenia sono: 


1. la via mesocorticale: origina nell’area mesencefalica A10 e 
proietta alla corteccia frontale e prefrontale. Ha un ruolo 
importante nella cognizione, nella comunicazione, 
nell’apprendimento e nella memoria. È coinvolta nello sviluppo 
di sintomi negativi e nei deficit cognitivi degli schizofrenici; 

2. la via tubero-infundibolare: collega ipotalamo e ipofisi. È 
implicata nella regolazione della produzione dell’ormone 
prolattina e partecipa allo sviluppo dei sintomi negativi; 


3. la via mesolimbica: origina nell’area mesencefalica A10 e 
proietta a strutture corticali (corteccia frontale, anteriore del 
cingolo ed entorinale) e limbiche (nucleo accumbens, parte 
dell’amigdala e dell’ippocampo). È coinvolta nei processi 
emotivi, nella memoria, nel comportamento motivazionale, nel 
processamento degli stimoli, nell’arousal’e nell’attività 


locomotoria. È associata con i sintomi positivi della schizofrenia; 


4. la via nigrostriatale: origina dalla zona compatta (area A9) 
della sostanza nera e proietta ai gangli della base. Regola il 


movimento e ha un ruolo nei sintomi collaterali indotti da 


neurolettici. 


Secondo l’ipotesi dopaminergica, nella schizofrenia si verificherebbe 
una disregolazione della trasmissione dopaminergica in alcune di 
queste sedi della trasmissione dell’impulso. I meccanismi implicati 
sono: 


* ipoattività della via mesocorticale, che causa sintomi negativi 
come appiattimento affettivo e ritiro sociale, sintomi cognitivi 
come riduzione dell’attenzione, dei processi esecutivi frontali, 
della memoria di lavoro e sintomi depressivi quali anedonia e 


rallentamento psicomotorio; 


* iperattività della via tubero-infundibolare che provoca i sintomi 
indesiderati come quello della iperprolattinemia; 


* iperattività della via mesolimbica che contribuisce allo sviluppo 


di sintomi positivi quali deliri, allucinazioni e disorganizzazione; 


* iperattività della via nigrostriatale che produce i sintomi 


extrapiramidali da neurolettici. 


A. livello corticale il sistema glutamatergico prefrontale è 
responsabile della fisiologica regolazione eccitatoria del rilascio 
della dopamina da parte dei neuroni dopaminergici dell’area 
ventrale tegmentale (ventral tegmental aea, VTA) da cui originano il 
circuito mesolimbico e quello mesocorticale. La patologia corticale 
glutammatergica potrebbe produrre allo stesso tempo ipofunzione 
dopaminergica corticale —e iperfunzione ’dopaminergica 
sottocorticale. 


Ruolo importante è giocato poi dalla serotonina e ciò è reso 
chiaro dagli effetti dei farmaci che agiscono su. tale 
neurotrasmettitore: gli antipsicotici di seconda generazione, che 
agiscono bloccando i recettori 5-HT2a, hanno una discreta efficacia 
sui sintomi negativi e sulle forme resistenti al trattamento con 
antipsicotici tipici; farmaci agonisti di 5-HT, come il triptofano, 
possono invece peggiorare tali sintomi. Inoltre, nella schizofrenia 
sono state documentate alterazioni nella neurotrasmissione 
serotoninergica e anomalie di 5-HT e i suoi metaboliti nel sangue e 
nel liquido cefalorachidiano. La serotonina è implicata nella genesi 
della malattia, dei sintomi negativi e dei disturbi dell’umore. 

Esiste una sovrapposizione degli effetti di dopamina e 
serotonina, in quanto quest’ultima ha un’azione inibitoria sulla 
funzione dopaminergica, esplicata a livello mesencefalico e sul 
tronco encefalico. Nel mesencefalo le proiezioni serotoninergiche 
che dal rafe dorsale proiettano alla sostanza nera rilasciano 
serotonina, la quale inibisce i neuroni dopaminergici attraverso 
l'interazione con i recettori 5-HT2 localizzati a livello somato- 
dendritico. Nel tronco encefalico le proiezioni serotoninergiche che 
dal rafe dorsale proiettano allo striato e alla corteccia inibiscono il 
rilascio e la sintesi di dopamina attraverso l’interazione della 
serotonina con i recettori 5-HT2 presinaptici. 

Non ha invece dimostrato di avere un ruolo l’acido gamma- 
aminobutirrico (GABA), il principale neurotrasmattitore inibitorio 
del sistema nervoso. Nonostante in alcuni studi post mortem si sia 
rilevato un numero ridotto di neuroni GABAergici a livello 
prefrontale e limbico, tali dati appaiono aspecifici e privi di 
rilevanza clinica. 


Psicoendocrinologia 


Le moderne tecniche di imaging hanno permesso di indagare più a 
fondo i rapporti anatomo-funzionali esistenti tra le aree del cervello 
implicate nel sistema endocrino (per esempio, ipotalamo e ipofisi), 
organi quali tiroide e surrene e la schizofrenia. 

Si è dimostrato che le alterazioni ipotalamiche nella schizofrenia 
sono associate a disfunzioni endocrine e alterata risposta allo stress. 
L’ipotalamo è coinvolto in svariate vie che risultano alterate nella 
schizofrenia, come ad esempio l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene. È 
stato dimostrato che la risposta cronica a eventi avversi e la 
conseguente iperattivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene sono 
implicate nella patofisiologia della malattia. Pare infatti che esse 
possano esacerbare sintomi psicotici preesistenti o causare ricadute. 
In particolare, il nucleo paraventricolare dell’ipotalamo secerne 
l'ormone di rilascio della corticotropina (CRH) in risposta a stress 
psicologici o fisiologici, stimolando l’ipofisi a produrre l’ormone 
adrenocorticotropo, che a sua volta stimola la secrezione di cortisolo 
con effetto di feedback negativo su ipotalamo e ippocampo. 

Numerose indagini hanno documentato un aumento cronico dei 
livelli di cortisolo nei soggetti psicotici, che si associa a dilatazione 
dei ventricoli, atrofia cerebrale, neurotossicità e riduzione delle 
abilità cognitive. Inoltre sono state identificate delle associazioni tra 
i livelli di cortisolo e sintomi positivi, negativi e disorganizzati delle 
psicosi. Questi studi suggeriscono che vi è una disregolazione 
dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene in senso di iperattività (Bernstein 
et al, 2010). In aggiunta a ciò, indagini di neuroimaging 
documentano un aumento del volume dell’ipofisi e anomalie 
strutturali dell’ippocampo. 


Un altro importante campo di indagine riguarda gli ormoni 
tiroidei, che rivestono infatti un'importante funzione nel 
neurosviluppo. Disregolazioni dell’asse ipofisi-tiroide hanno un 
ruolo nella patogenesi della schizofrenia viste le sue interazioni con 
i sistemi dopaminergico, serotonergico, glutamatergico e 
GABAergico e visti i rapporti con la mielinizzazione e la risposta 
proinfiammatoira (Correira Santos, 2012). 

Studi recenti hanno identificato dei cambiamenti in ormoni 
neuroendocrini quali insulina, prolattina, polipeptide pancreatico, 
cromogranina A e ormone della crescita. Tali modificazioni, che a 
differenza di quanto si riteneva in passato non sono solo conseguenti 
alla terapia antipsicotica, sono considerate dei fattori predisponenti 
la schizofrenia. Disfunzioni ormonali geneticamente determinate o 
causate dall'ambiente possono provocare alterazioni nella 
conformazione e nella funzione cerebrale in individui suscettibili. 
Per esempio, la deprivazione cronica di glucosio può manifestarsi in 
individui con iperattività neuronale sporadica e un’eccessiva 
richiesta di energia da parte del cervello, con conseguente danno 
funzionale che predispone allo sviluppo di psicosi (Guest et al., 
2011). 


Alterazioni dell'immunità e schizofrenia 


Con i recenti progressi nell’indagine del sistema immunitario ha 
preso sempre più strada l’ipotesi che nell’eziologia della schizofrenia 
siano fortemente implicate delle alterazioni dell’immunità. A 
riprova di ciò vi è il fatto che i parenti dei soggetti schizofrenici 
hanno un aumentato rischio di sviluppare malattie autoimmuni, in 


particolare diabete di tipo 1 e tireotossicosi. Numerosi studi sono 


stati condotti negli ultimi anni per identificare quali siano le 
alterazioni di più comune riscontro nella malattia. 

È stato scoperto che nel sangue e nel liquido cefalorachidiano dei 
pazienti schizofrenici vi è un aumento di citochine 
proinfiammatorie. Molti studi epidemiologici hanno dimostrato il 
ruolo di vari agenti infettivi (ad esempio citomegalovirus, virus 
dell’influenza, bornavirus, Chlamydia, Toxoplasma gondii e molti 
altri) come fattore di rischio per la malattia: dopo infezioni del SNC 
in età giovanile si ha un rischio di cinque volte maggiore di 
sviluppare psicosi. Pare però che la risposta immunitaria, piuttosto 
che l’agente patogeno in sé, sia in grado di aumentare il rischio di 
schizofrenia. Un dato importante è anche quello che un insulto al 
sistema immunitario avvenuto nei primi anni di vita può causare un 
aumento della reattività immunitaria. 

Lo stress può aumentare le citochine proinfiammatorie e 
contribuire al perpetrarsi di uno stato proinfiammatorio. Alterazioni 
della neurotrasmissione dopaminergica, serotoninergica, 
noradrenergica e glutamatergica sono connesse a 
neuroinfiammazione e possono essere direttamente coinvolte nella 
generazione di sintomi psicotici. Un’iperfunzione dopaminergica nel 
sistema limbico e un’ipofunzione nella corteccia frontale sono 
ritenute le prinicapli alterazioni neurotrasmettitoriali. Recenti studi 
hanno dimostrato che l’ipofunzione glutammatergica può essere 
causa della disfunzione dopaminergica nella schizofrenia. Le 
funzioni del sistema glutammatergico sono strettamente correlate al 
sistema immunitario e al metabolismo triptofano-chinurenina, 
entrambi implicati nella patofisiologia della schizofrenia. 


Importante campo di indagine è rivestito dallo studio delle 
interleuchine, proteine implicate nella comunicazione cellulare a 
livello del sistema immunitario. È stato visto che livelli aumentati di 
interleuchina-8 (IL-8) durante la gravidanza sono associati a un 
maggiore rischio di schizofrenia. Nella patologia vi è una ridotta 
produzione in vitro di IL-2 e IFN-y che riflette una blanda 
produzione di citochine Th1l. Inoltre, la minor produzione di 
linfociti dopo stimolazione con specifici antigeni e l'aumento dei 
livelli di ICAM-1, molecola di adesione cellulare espressa nei 
macrofagi e nei linfociti, riflettono una ridotta risposta Th1l. Al 
contrario, molti segni di iperattivazione dell’immunità Th2 sono 
descritti nella schizofrenia, come livelli aumentati di linfociti Th2 
nel sangue, un’aumentata produzione di IgE e di IL-4 e IL-10. L’IL-6 
è un prodotto dell’attivazione dei monociti, è implicata 
nell’immunità di tipo 2 e agisce anche come citochina pro- 
infiammatoria. Risulta aumentata nella schizofrenia, in particolare 
nei pazienti con un corso più grave della malattia. Esiste un 
rapporto tra i livelli di IL-6 nel liquor e le allucinazioni e i sintomi 
paranoidi nella schizofrenia. La risposta immunitaria nei pazienti 
schizofrenici varia tuttavia in funzione della durata di malattia e 
della terapia antipsicotica. È stata ipotizzata una scarsa risposta Th1 
negli stadi precoci della malattia, mentre si ha un aumento della 
risposta Th2 negli stadi avanzati. Nella risposta Th2 è anche 
implicata l’TL-6 che induce l’autoimmunità, che quindi può giocare 
un ruolo nella fase di cronicità della malattia. 

Le alterazioni infiammatorie della schizofrenia non sono 
facilmente osservabili tramite gli studi di neuroimaging. Si nota 
tuttavia una progressiva perdita di volume cerebrale, inclusa la 


sostanza grigia, già presente durante il primo episodio psicotico. Vi 
è una relazione tra perdita del volume cerebrale e aumento del 
rischio genetico per una maggiore produzione dell’IL-1 e tra 
modificazioni morfologiche e aumentati livelli di IL-6. Numerosi 
studi PET hanno dimostrato uno status infiammatorio a livello 
encefalico con riduzione di volume, soprattutto a carico del giro 
temporale inferiore, e un’attivazione della microglia. 

Dal punto vista genico, gli studi hanno dimostrato che svariati 
geni collocati sul cromosoma 6p22.1 sono i principali geni di 
suscettibilità per la malattia, ed è interessante notare come tale 
regione includa molti geni implicati nella risposta infiammatoria. 

Infine, a ulteriore riprova della teoria infiammatoria della 
schizofrenia, si ha il fatto che i farmaci anti-infiammatori 
possiedono effetti terapeutici nei confronti della malattia, e i 
farmaci antipsicotici sono dotati anche di effetti intrinseci anti- 
infiammatori e immunomodulatori (Miiller, 2014). 


Neuropsicologia 


La schizofrenia è in genere responsabile di una compromissione 
globale e diffusa delle funzioni psichiche e comportamentali; 
tuttavia, tale disturbo si caratterizza frequentemente per il 
coinvolgimento di alcune distinte sfere di interesse 
neuropsicologico, quali l’attenzione, la memoria e le funzioni 
esecutive: 


* disturbi dell’attenzione: nei soggetti schizofrenici si osserva 
frequentemente un deficit sia a livello della cosiddetta attenzione 


intenzionale o attiva (avente alla base la costituzionale attività 


ideativa ed espressiva propria di ciascun individuo) che di quella 
automatica o passiva (attivantesi in occasione dell’esposizione a 
nuovi stimoli esterni, e non dipendente dal background emotivo- 
motivazionale della persona); il soggetto si mostra facilmente 
distraibile da qualsivoglia dettaglio avulso allo stimolo sul quale 
egli è focalizzato (deficit dell’attenzione selettiva); inoltre, è 
portato a interrompere frequentemente attività che richiedono 
una concentrazione costante e duratura nel tempo (deficit 
dell’attenzione sostenuta); 


disturbi della memoria: nella schizofrenia è di comune 
riscontro un deficit a carico della memoria a lungo termine o di 
rievocazione, in minor misura di quella a breve termine o di 
fissazione: in particolare, il paziente schizofrenico mostra spesso 
difficoltà a focalizzare la propria attenzione su eventi facenti 
parte del proprio bagaglio mnesico, nonché a operarne una 
filtrazione, una rielaborazione e una comunicazione esterna 
fruibile per l’interlocutore. Inoltre, tende con maggior difficoltà a 
mantenere il ricordo di frasi, concetti o immagini rispetto alla 
popolazione generale, anche se esposto ai medesimi stimoli in 


forma ripetuta; 


deficit delle funzioni esecutive e della memoria di lavoro: i 
soggetti affetti da schizofrenia mostrano spesso una riduzione 
nella capacità di pianificazione e risoluzione dei problemi 
(funzioni esecutive). Inoltre i pazienti schizofrenici, specie in 
fase cronica, tendono ad avere importanti difficoltà 
nell’esecuzione dei compiti, anche quando vengono loro 


comunicate le istruzioni per lo svolgimento degli stessi: da ciò si 


desume come nella schizofrenia si osservi una compromissione 
della memoria di lavoro, alla base della capacità di mantenere le 
informazioni anche per un breve arco temporale (Siracusano et 
al., 2015). Il deficit a carico della memoria lavorativa, inoltre, 
sembrerebbe essere alla base della riduzione delle capacità di 
apprendimento tipica della fase avanzata della schizofrenia, 
nonché dei precedentemente descritti disturbi a carico 
dell’attenzione. 


schizofrenia e Teoria della Mente: la Teoria della Mente pone 
l’accento sulla capacità di ciascun individuo di mettere a fuoco i 
propri stati mentali e quelli altrui. Nella schizofrenia si osserva 
un deficit di tale abilità: il paziente schizofrenico non riesce a 
concepire una diversificazione qualitativa rispetto agli altri del 
proprio pensiero, della propria affettività, della propria 
percettività; non è in grado di far proprie le rappresentazioni 
verbali e paraverbali dei desideri e delle intenzioni altrui; non è 
padrone di un’idea definita dei canali comunicativi alla base 
degli scambi relazionali, e spesso li interpreta in maniera 
incongrua. Di conseguenza è spesso incapace di cogliere il lato 
implicito e astratto delle conversazioni, cioè quello che poggia 
sull’utilizzo dell’ironia, delle metafore o dei doppi sensi. Un 
deficit della Teoria della Mente è stato riscontrato con elevata 
frequenza nei pazienti schizofrenici, sia all’esordio che nella fase 
avanzata della patologia, così come nei parenti di primo grado 
(Siracusano et al., 2015). 


Ipotesi psicodinamiche 


Freud e la schizofrenia come ritiro dell’investimento libidico 
La schizofrenia viene considerata dalla psicoanalisi classica come il 
risultato di un inadeguato sviluppo dell’Io, in termini di ridotta o 
assente capacità da parte del soggetto di gestire e interpretare in 
maniera congrua gli stimoli provenienti dal mondo esterno. La 
percezione della realtà esterna come entità angosciante, 
difficilmente gestibile e scarsamente decodificabile si traduce in una 
messa in discussione dell’investimento libidico su di essa. Tutto 
questo determina un processo di regressione sul piano libidico- 
narcisistico dell’individuo, e il passaggio a una percezione della 
propria identità progressivamente più labile, vacua e indifferenziata 
rispetto mondo esterno, del quale è andata perduta la percezione dei 
confini. Su questo sfondo si innescherebbe la sintomatologia 
produttiva, avente come significato un tentativo estremo di 
conservazione della propria identità e di salvaguardia dal processo 
di inesorabile frammentazione della stessa. 


Jung, il complesso autonomo e l'inconscio collettivo Carl 
Gustav Jung ipotizzò invece come alla base dei disturbi dello spettro 
psicotico vi fosse l’attività di un ‘complesso autonomo”, una 
particolare porzione della coscienza rimossa e indipendente, in 
grado di generare i deliri, le allucinazioni e le altre manifestazioni 
sintomatologiche, bloccando le altre attività psichiche del soggetto. 
Jung sottolineò inoltre il ruolo svolto dall’inconscio collettivo, un 
inconscio comune e generale contenente gli archetipi, modalità 
comportamentali innate aventi alla base immagini universali 
arcaiche e remote. Nel paziente schizofrenico, l’inconscio sarebbe 
responsabile di un’abnorme produzione di materiale arcaico, 
inassimilabile completamente per l’individuo, e tale da impedire lo 
sviluppo di un adeguato processo di adattamento alla vita. Con la 


teoria dell’inconscio collettivo, Jung pose senza dubbio le basi per lo 
studio dei fattori genetici ed ereditari della schizofrenia, ancor 
prima di quelli legati all'ambiente. 


Adler e la schizofrenia come presa di distanza Alfred Adler 
sviluppò un concetto di psicosi inteso come prodotto di una “presa 
di distanza”. Tale tema è stato successivamente sviluppato da alcuni 
autori adleriani, in particolare da Shulman: secondo quest’ultimo, lo 
sviluppo della schizofrenia avrebbe inizio nell’età infantile, e 
porrebbe le sue basi sulla condivisione di relazioni umane non 
gratificanti: in particolare, a livello familiare, la mancanza 
dell’esperienza primaria di amabilità condivisa con una o entrambe 
le figure genitoriali indurrebbe fin dai primi anni di vita alcuni 
individui (dotati di una predisposizione costituzionale) a operare 
una rielaborazione dei propri vissuti, tale da facilitare attivamente 
lo sviluppo della schizofrenia. Il soggetto inizierebbe così a 
percepire se stesso in modo diverso, rifiutando il confronto con il 
mondo esterno, esperito come minaccioso e angosciante, e 
sviluppando progressivamente un senso logico privato avulso dal 
senso comune appartenente alla realtà esterna (Fassino et al., 2010). 
Il reiterato confronto tra queste due entità esporrebbe inoltre 
l’individuo a un vissuto di fallimento ineluttabile, ed esacerberebbe 
il processo di diversificazione prima, e di svincolamento poi, della 
propria sfera autopercettiva dai canoni della dimensione reale 
oggettuale. Lo sviluppo dei sintomi schizofrenici rivestirebbe 
dunque una funzione protettiva nei confronti dell’esperienza del 
processo di frammentazione della propria identità e della perdita di 


significato del proprio essere, dell’autopercezione di sé e del mondo 
esterno. 


La teoria del doppio legame e il clima familiare 


A partire dall’inizio del XX secolo, l’attenzione clinico-diagnostica 
nei confronti della schizofrenia fu spostata progressivamente dallo 
studio dell’individuo e dei fattori biologici all’analisi dei 
determinanti sociali in grado di esercitare un possibile ruolo 
psicopatogenetico nello sviluppo della malattia. Tra questi, 
particolare attenzione fu prestata allo studio del clima e delle 
dinamiche relazionali e interattive nelle famiglie dei pazienti 
schizofrenici. 


Le figure genitoriali schizofrenogene Sebbene alcuni concetti 
siano ormai superati da un punto di vista clinico e di applicabilità 
terapeutico-riabilitativa, essi mantengono comunque un valore 
storico nell’ambito della definizione della patogenesi familiare della 
schizofrenia: è stata ad esempio descritta la figura della madre 
schizofrenogena, dipinta come persona autoritaria, dirompente, 
invadente, distaccata, 0, contrariamente, timorosa, protettiva, 
fragile o possessiva. Il padre schizofrenogeno assume invece i 
connotati dell’uomo sadico e dispotico, oppure al contrario assente, 
privo di iniziativa. Il minimo comun denominatore delle suddette 
descrizioni sembra ad ogni modo essere rappresentato 
dall’incapacità da parte delle figure genitoriali di operare un 
investimento affettivo pieno e incondizionato nei confronti della 
prole. 


Bateson e la teoria del doppio legame Nel 1955 Gregory 
Bateson elaborò una teoria atta a descrivere una particolare 
modalità di comunicazione tra la figura materna e il futuro soggetto 
schizofrenico: si tratta di una forma di interazione paradossale, 
caratterizzata dalla trasmissione, da parte della madre, di due 
messaggi inconciliabili tra loro, tramite l’utilizzo incongruente del 
canale comunicativo verbale (o esplicito) e di quello paraverbale 
(implicito o metacomunicativo). Il figlio risulta dunque 
impossibilitato a interpretare in maniera unidirezionale il messaggio 
materno, e rimane intrappolato in una condizione di indecidibilità, 
che lo porta a obbedire e disobbedire al tempo stesso all’ingiunzione 
materna. Bateson desume che l’elemento più debole nel contesto 
relazionale (dunque il bambino rispetto alla propria madre) non 
possa in tal modo apprendere le risorse comunicative necessarie per 
la propria crescita individuale e per il futuro investimento affettivo 
a livello socio-relazionale, divenendo così maggiormente 
predisposto a sviluppare un rapporto di tipo difettuale con la realtà 
esterna. 


L'incongruenza comunicativa e l'elevata espressione 
dell’emotività Complessivamente, nelle famiglie dei pazienti 
schizofrenici sono di frequente riscontro la mancata gratificazione 
dei bisogni affettivi dei singoli componenti e la scarsa valorizzazione 
dell'autonomia e della differenziazione individuale. Spesso le 
modalità comunicative assumono tonalità ambigue e poco definite, 
e il contenuto dei messaggi trasmessi a livello verbale è spesso 
oggetto di disconferma a livello non verbale. Inoltre, tali dinamiche 
interattive si stagliano frequentemente in un clima di elevato 


coinvolgimento emotivo. Non a caso, i più elevati tassi di recidiva 
sono osservati nei pazienti inseriti in un contesto familiare a elevata 
espressione emotiva (Fassino et al., 2010). 


La teoria della vulnerabilità 


Un contributo importante al fine della comprensione della 
psicopatogenesi della schizofrenia è fornito dalla teoria della 
vulnerabilità. Essa si propone di esaminare la schizofrenia alla 
stregua del modello biopsicosociale, il quale considera tale patologia 
come prodotto di un’alterata risposta a stimoli ambientali sottesa da 
una predisposizione costituzionale. La teoria della vulnerabilità 
nasce nella seconda metà del XX secolo ed è stata sviluppata con 
l’obiettivo di porre una lente d’ingrandimento sui fattori psicosociali 
e ambientali, nonché sul ruolo svolto da questi ultimi non solo nello 
sviluppo della schizofrenia, ma anche nel suo decorso, in particolare 
in termini di rischio di recidiva. In base a tale modello, le 
manifestazioni cliniche della schizofrenia insorgerebbero quando 
molteplici stimoli biochimici e ambientali sarebbero in grado di 
indurre una sovrasaturazione delle capacità di processazione delle 
informazioni in soggetti con predisponente vulnerabilità biologica. 
Tale condizione sarebbe inoltre mediata dalla concomitante carenza 
di fattori modulanti protettivi (come un’adeguata rete sociale, 
l'adattamento sociale premorboso o lo sviluppo di congrue strategie 
di coping). 


* I sintomi base. Nel corso delle ultime decadi sono stati 
identificati degli indici psicopatologici in grado di descrivere il 
passaggio da una condizione di vulnerabilità biologica 
all’innesco del processo psicopatologico schizofrenico; tali 


indicatori sono rappresentati dai cosiddetti “sintomi base”: si 
tratta di esperienze elementari aspecifiche, la cui caratteristica 
saliente è quella di essere circoscritte al dominio 
dell’autopercezione. Alcuni esempi di sintomi base (Schultze- 


Lutter et al., 2008) sono rappresentati da: 


— sintomi associati a deficit delle capacità affettive, adattive e 
relazionali: debolezza fisica, insonnia, ruminazioni ossessive, 
inquietudine: 

— disturbi del pensiero, della percezione e dell’azione: alterazioni 
della memoria e della concentrazione, rallentamento del 
pensiero, ridotta comprensione dei simboli, tendenza 


al’autoriferimento; 

— cenestesie: torpore, rigidità, sensazioni dolorose, vissuti di 
depersonalizzazione, stati di ansia parossistica; 

— disturbi vegetativi: dispepsia, nausea, vomito, variazioni 
dell’appetito e del sonno, alterazione della libido; 

— tentativi di compenso: condotte di evitamento, 
autotrattamento di altri sintomi mediante l’utilizzo di alcool, 


sostanze o farmaci. 


Dalla vulnerabilità biologica alla stimolazione soprasoglia. Il 
paziente schizofrenico, in una condizione di semplice 
vulnerabilità biologica, è in grado di riconoscere i sintomi 
precedentemente descritti e di criticarli, ma soprattutto di 
percepirli come parte integrante del proprio bagaglio 
esperienziale psichico, e di operare adeguate strategie adattive 
nei loro confronti. Ciò avviene finché la capacità di 


processazione degli stimoli esterni è conservata. Quando però gli 


stressor biochimici e ambientali determinano una stimolazione 
sovrasoglia, questa abilità viene perduta, e i sintomi 
precedentemente descritti iniziano a essere vissuti dal soggetto 
con angoscia e soggezione: questo perché la perdita della 
capacità di decodificare tali esperienze fa sì che l’individuo non 
le percepisca più come proprie, dando adito a un vissuto di 
estraneità nei confronti delle stesse, e di conseguenza inizia a 


interpretarle come una minaccia per la propria persona. 


* La Wahnstimmung come prodromo per una remissione 
clinica, o il passaggio alla fase conclamata. La fase appena 
descritta è denominata dalla fenomenologia Wahnstimmung (stato 
d’animo o atmosfera delirante): si tratta di una condizione spesso 
transitoria, che può preludere a una remissione o al passaggio 
alla manifestazione di franchi sintomi psicotici: ciò dipende 
rispettivamente dal venir meno o dal permanere delle condizioni 
bio-psicoambientali che hanno determinato la sovrastimolazione 
dell’individuo (Giberti e Rossi, 2009). 


Lo stato mentale a rischio 


Grazie alla teoria della vulnerabilità, nel corso degli anni 
l’attenzione è stata progressivamente spostata verso l’aspetto 
preventivo della schizofrenia, in particolare attraverso 
l’identificazione precoce dei pazienti a elevato rischio di sviluppo 
della patologia. Tramite la descrizione dei sintomi base, è stato 
possibile individuare un particolare gruppo di soggetti, 
successivamente denominato con il termine “Stato Mentale a 


DI 


Rischio” (At Risk Mental State, ARMS), il quale è stato oggetto di 


studio e di approfondimento da parte di numerosi autori nel corso 
degli ultimi decenni. 

I sintomi base furono inizialmente descritti da Huber nel 1966 e 
successivamente raccolti nella BSABS (Bonn Scale for the Assessment 
of Basic Symptoms) e nel FBF (Frankfurter Beschwerde Fragebogen). 
Nella tabella 4.4 sono riportati i sintomi base secondo la BSABS. 

Ad oggi, i principali strumenti di valutazione dei pazienti ARMS, 
originanti dagli studi degli autori tedeschi, sono rappresentati da: 


*  SPI-A (Schizophrenia Proneness Instrument for Adults — Schultze- 
Lutter et al., 2008), versione per adulti: 


* SPI-CY (Schizophrenia Proneness Instrument, Child and Youth 
Version — Schultze-Lutter et al., 2010), versione per bambini. 


Ulteriori strumenti per l’individuazione degli ARMS, originanti dagli 
studi dei gruppi anglofoni, sono rappresentati da: 


*  CAARMS (Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States); 


*  SIPS/SOPS (Structured Interview for Prodromal Syndromes/Scale of 
Prodromal Symptoms). 


I sintomi base della BSABS* 


Deficit delle capacità prestazionali, adattive e relazionali associati a sintomi negativi diretti: 
Debolezza fisica e psichica 
Insonnia 
Riduzione della spinta e dell'iniziativa 

Deficit delle capacità prestazionali, adattive e relazionali associati a sintomi negativi indiretti: 
Inquietudine 
Ruminazioni ossessive 
Disturbi del sonno 


e Cenestopatie 

* Disturbi vegetativi 

Disturbi cognitivi a carico del pensiero 

* Interferenza e perseverazione dei pensieri 

* Affollamentoe fuga delle idee 

» Blocco del pensiero 

* Disturbi della concentrazione, del linguaggio recettivo ed espressivo 
* Disturbi della memoria 

* Disturbo della visione mentale 

* Alterata capacità di rappresentare discriminazioni e percezioni, fantasie e ricordi 
* Disturbo della comprensione dei simboli 

* Tendenza all’autoriferimento. 


Disturbi cognitivi a carico della percezione 

e Disturbi dispercettivi sensitivi e sensoriali elementari (visione sfocata, ipersensibilità alla luce, ai 
rumori) 

e Vissuti di derealizzazione in forma deficitaria (sentimenti di estraneità) o espansiva (aumento della 
fisiognomica del mondo percettivo) 

Disturbi cognitivi a carico dell'azione (movimento): 

* Sintomi psicomotori elementari (interferenza motoria, blocco motorio, perdita degli automatismi, 
disturbi dell'organizzazione motoria del linguaggio, ipercinesia) 

Cenestesie o disturbi del vissuto corporeo: 

* Sensazione ditorpore e rigidità, di paralisi, sensazioni dolorose, di movimento, di rimpicciolimento, 
depersonalizzazione somato-psichica, disestesie scatenate da stimoli sensoriali e sensitivi, stati 
parossistici d'ansia 

Disturbi vegetativi centrali: 

* Disturbi vasomotori, della termoregolazione, della secrezione, dispepsia, nausea e vomito, 
variazioni dell'appetito, della diuresi, della respirazione, del sonno, stipsi e diarrea, disturbi della 
libido, del ciclo mestruale, intolleranze alimentari e voluttuarie 

Tentativi di compenso: 

e Comportamenti di evitamento, di compensazione, di adattamento, potenziamento di determinate 
funzioni compromesse, autotrattamento (per esempio, alcol, farmaci) che i pazienti pongono in atto 
nei confronti dei sintomi base 


* Bonn Scale for the Assessment of Basic Symptoms. 


In tabella 4.5 sono riportate alcune domande poste 
dall’intervistatore e di frasi formulate dal paziente, inerenti specifici 
sintomi base, prendendo come riferimento la scala di valutazione 
SPI-A. 


Tabella 4.5 La valutazione SPI-A del paziente ARMS 


SINTOMO BASE/CONTESTO DOMANDA FRASE FORMULATA DAL 
DELL'INTERVISTATORE SOGGETTO 
Riduzione della tolleranza a fonti di “Riesci ancora a reggere il traffico e “Devo evitare completamente la 
stress la confusione della città — per confusione della città e dei 
esempio, in occasione di eventi supermercati, non sopporto la 
pubblici, al supermercato, sui folla e i rumori che ci sono. Vado a 


mezzi di trasporto pubblico o nel fare la spesa raramente ormai, in 
traffico - agevolmente come in posti dove mi aspetto di trovare 


passato?” poca gente” 
Mutamento dell'umore e della “Ti sembra di essere diventato “Non importa cosa succeda - bello 
risonanza affettiva emotivamente più distaccato o brutto non fa alcuna differenza 


rispetto alle cose? Riguarda tutto per me. A volte mi chiedo dove 


o qualcosa in particolare?” siano andati a finire i miei 
sentimenti” 
Riduzione dell'interesse e della “I tuoi hobby, i tuoi amici, la tua “A volte non riesco a 


sensibilità positiva verso le altre famiglia continuano ad avere la entusiasmarmi per le cose. Per 

persone e il mondo esterno stessa importanza per te?” esempio per il mio compleanno 
avevo ricevuto regali bellissimi, 
ma non riuscivo a essere 
contento. Così ho finto di essere 
felice solo per non dare un 
dispiacere agli altri” 


Aumentata suggestionabilità del “Sei diventato più sensibile? Se sì, “Sono diventato molto sensibile e 


paziente nelle interazioni sociali in quali situazioni lo hai notato?” — tendo a reagire in maniera 
quotidiane che coinvolgono sproporzionata ad ogni minima 
direttamente lui o persone vicine occasione” 
Incapacità di suddividere “Sei in grado di fare due cose “Non sono più in grado di sbrigare 
l'attenzione contemporaneamente senza due o tre faccende 
problemi?” contemporaneamente. Mi devo 


sempre concentrare su di una 
cosa, per riuscire a portarla a 
termine: ad esempio non riesco a 


prepararmi un panino mentre sto 
guardando un film” 


Difficoltà nella memoria a breve “Hai difficoltà a tenere in mente “Quando qualcuno mi racconta 
termine qualcosa per mezzora?” qualcosa, io capisco 

perfettamente, ma dopo un po; 
non mi ricordo più nulla di quello 
che avevo sentito. Quando leggo, 
mi concentro e afferro il 
significato della storia senza 
problemi, ma dopo più o meno 
un'ora non ricordo più nulla di ciò 


che ho letto” 
Disturbo recettivo del linguaggio Hai mai difficoltà a seguire “Non riesco più a seguire le 
conversazioni che solitamente conversazioni. Spesso non 
trovi semplici o elementari? capisco nulla o solo parti del 


discorso, come se parlassero in 
una lingua straniera. Inoltre, non 
riesco più a leggere. Le parole non 
si legano tra loro. Riconosco il loro 
significato prese una per una ma 
è come se si rifiutassero di 
formare frasi di senso compiuto” 


Disturbo espressivo del linguaggio “Hai notato una perdita di fluidità o “In passato raramente ho avuto 
di precisione nei tuoi discorsi, o bisogno di riflettere su come 
maggiore difficoltà nel trovare le esprimere un concetto. Se avevo 
parole giuste o nel formulare le le idee chiare, le parole giuste 
frasi correttamente?” venivano da sole. Adesso, invece, 
il livello del mio linguaggio mi 
sembra veramente basso. Spesso 
mi mancano le parole e mi risulta 
difficile fare i giusti collegamenti” 
Rallentamento del flusso del “Pensare è diventato più “Se prima i pensieri fluivano come 
pensiero complicato?” l'acqua, adesso diciamo che 
fluiscono come la lava”. “Ogni 
risposta richiede un grosso 


sforzo” 
Blocco del pensiero “Ti capita mai di perdere il filo dei “La mia mente tende a divagare. 
pensieri?” Per esempio, una volta volevo 


cucinare spaghetti alla bolognese 
e iniziai a elencare mentalmente 
gli ingredienti. AI momento del 
formaggio, iniziai 


improvvisamente a pensare a 
come avevano prodotto il 
formaggio, alle mucche, alle Alpi e 
mi resi conto che la mia mente 
aveva di nuovo cominciato a 
divagare; dovetti concentrarmi 
parecchio per ricordare a cosa 
stessi pensando inizialmente” 


Pressione dei pensieri “Hai mai la sensazione di perdere il “A volte non riesco a tenere a freno 
controllo sui tuoi pensieri? O chei i miei pensieri. Sono tra i più 
tuoi pensieri vadano per conto diversi e insensati, appaiono e 
loro?” scompaiono nella mia mente, 


imponendosi. A volte sono 
impressionato dalla loro varietà” 


Interferenza dei pensieri “Ti capita di avere difficoltà a “Se non faccio molta attenzione, 
prender parte a una altri pensieri si inseriscono. È 
conversazione perché distratto da come se arrivassero dal nulla e 
pensieri irrilevanti o banali?” non hanno nulla a che fare con 
ciò che sto pensando in quel 
momento” 


Perseverazione dei pensieri “Ti capita, mentre cerchi di “Di notte, prima di addormentarmi, 
addormentarti o vuoi occuparti di ola mattina appena sveglio, vedo 
qualcos'altro, di dover pensarea scorrere nei miei occhi scene 
conversazioni o situazioni passate completamente irrilevanti nel 
prive di particolare significato?” giorno precedente. Sono scene 

insignificanti come un cane che 
attraversa la strada, che si 
ripetono continuamente in testa” 


Derealizzazione “Hai mai l'impressione che “Quello che mi circonda mi sembra 
l'ambiente sia cambiato, spesso irreale. Le cose non hanno 
diventato irreale o strano? Come — più il solito aspetto. Sembrano 
se il mondo intorno a te non fosse disconnesse, cambiate in qualche 
reale? Ti senti mai disconnesso dal maniera, piatte e bidimensionali. 
mondo intorno a te?” La voce delle persone sembra 

venire da lontano. Inoltre, a volte 
mi sento disconnesso dal mondo, 
come sotto una campana di 


vetro” 
Depersonalizzazione “Hai mai avuto la sensazione che — “A volte mi sento distante dal mio 
somatopsichica una parte del tuo corpo o sue corpo. Anche se sono nella stessa 


parti non ti appartenessero piùo pelle, non mi sento più a casa. 
si separassero?” Una volta, camminando verso il 


bagno, le braccia, le gambe, la 
schiena si erano improvvisamente 
separate, non erano più connesse 
tra loro. Sentivo come se il filo o 
l'elastico, che tiene insieme il 
corpo delle persone non fosse più 
al suo posto. Le varie parti del 
corpo sembravano disconnesse” 


Sensazioni di movimento, tensione “Avverti mai sensazioni corporee “Sento come girare una manopola 


o pressione all'interno o sulla anomale, come ad esempio che ci nel mio stomaco, come un 
superficie corporea sia qualcosa che si muove dentro brulicare nei miei organi sessuali, 
il tuo corpo?” una contrazione in tutto il corpo, 


come se qualcuno mi strofinasse 
qualcosa nell'intestino” 


In tabella 4.6 sono riassunti i due gruppi di sintomi base 
individuati per definire lo stato di fase prodromica iniziale delle 
psicosi, il gruppo COPER e il gruppo COGDIS (Klosterkòtter et al., 
2001): i primi mostrano una maggiore efficacia nell’escludere la 
progressione verso la schizofrenia, ma una minore accuratezza nel 
predirla rispetto ai sintomi COGDIS: questi ultimi, inoltre, sembrano 
indicare un rischio più imminente di transizione verso la psicosi 
(Schultze-Lutter et al., 2006). 


Quadro clinico 


La schizofrenia è considerata una delle più invalidanti patologie 
psichiatriche a motivo della precocità d’esordio, della gravità 
sintomatologica e della frequente cronicizzazione. Tali fattori 
determinano rapido deterioramento delle capacità del soggetto in 
numerose aree funzionali (lavorativa, relazionale, affettiva) con 
conseguente isolamento sociale. 


La patologia schizofrenica è caratterizzata da un decorso 
attraversante una fase prodromica, una fase attiva e una fase 
residuale. Esordisce più frequentemente in età tardoadolescenziale, 
giovane-adulta. 


Fase prodromica La fase prodromica si caratterizza per alcuni 
segni indicativi del cambiamento in atto che predispongono a un 
diverso assetto personologico: riduzione dei contatti interpersonali 
con annessi distacco e chiusura, peggioramento della performance 
lavorativa o scolastica, sentimenti di diversità e di insicurezza nei 
contatti sociali. Si evidenziano inoltre contenuto dell’eloquio vago, 
impoverito, concreto e difficoltà a svolgere compiti finalizzati. 


Sintomi di base COPER e COGDIS 


SINTOMI DI BASE COGNITIVO-PERCETTIVI (COPER) 
Presenza di almeno uno dei seguenti dieci sintomi di base con un valore SPI-A maggiore o uguale a 3 negli 
ultimi 3 mesi e prima comparsa entro i 12 mesi precedenti: 
Pensieri interferenti 
Pensieri perseveranti 
Pressione dei pensieri 
Blocco del pensiero 
Disturbo recettivo del linguaggio 
Ridotta capacità di discriminare tra idee e percezioni e tra fantasie e ricordi 
Idee di riferimento incostanti 
Derealizzazione 
Disturbo della percezione visiva 
Disturbo della percezione uditiva 
HIGH-RISK CRITERION, DISTURBI COGNITIVI (COGDIS) 
Presenza di almeno due dei seguenti nove sintomi di base con un valore SPI-A maggiore o uguale a 3 
negli ultimi 3 mesi: 
Incapacità di suddividere l'attenzione 


Pensieri interferenti 


Pressione dei pensieri 

Blocco del flusso del pensiero 
Disturbo recettivo del linguaggio 

Idee di riferimento incostanti 

Disturbo dell’interpretazione simbolica 


Tendenza a fissare l’attenzione su piccoli dettagli del campo visivo 


Si distingue la comparsa di: 


una forte componente ansiosa (angoscia pre-psicotica), indice del 
processo di destrutturazione psicotica, che si associa a 
difficoltà di concentrazione, insonnia, irritabilità. Il soggetto si 
sente pervaso da un senso di stranezza, difficoltà di 
riconoscimento percettivo della realtà esterna 
(depersonalizzazione allopsichica), perdita di controllo dei propri 
pensieri o dubbi identitari (depersonalizzazione autopsichica), 
percezione di cambiamento di parti del proprio corpo 
(depersonalizzazione somatica); 


modificazioni del pensiero contrastanti con il livello culturale 


del soggetto o alle precedenti modalità di ragionamento; 


stato d’animo predelirante (Wahnstimmung) caratterizzato dalla 
perdita della familiarità delle cose e dell'ambiente circostante 
che divengono estranei e raccapriccianti. Il soggetto sa di essere 
personalmente coinvolto dalla contingenza, ma non ne conosce 
le implicazioni: prova un sentimento di premonizione e di 
riunione di tutte le parti costituenti la sua esperienza che 


precede la rivelazione di qualcosa per lui estremamente 


significativo (Apofania e Anastrofe). Prevalgono le idee di 
riferimento e il contesto è prevalentemente autoreferenziale. 
Venne coniato a tal proposito il termine di “atmosfera 
delirante” dallo psicopatologo tedesco Berner (1991), che volle 
distinguere tra disturbo cognitivo, disturbo percettivo che 
provoca risposta emotiva e modificazione dell'umore che causa 


un cambiamento della percezione del mondo esterno; 


Schizofrenia: sintomi principali della fase attiva 


Disturbi della percezione * Allucinazioni 
Pseudoallucinazioni 
Disturbi del contenuto del pensiero + Percezione delirante 
Intuizione delirante 
Deliri 
Disturbo formale del pensiero » Deragliamento 
Tangenzialità 
Insalata di parole 
Alterazioni comportamentali + Catatonia 
Comportamento disorganizzato 
Sintomi negativi * Appiattimento affettivo 
Discordanza affettiva 
Alogia 
Abulia 


“esperienza della fine del mondo”: l’ambiente circostante 
assume un tono cupo, terribile e catastrofico che include il 
soggetto con un carattere universale (fase apocalittica). L’abilità 
percettiva si modifica: gli oggetti si impoveriscono di senso e 
appaiono rigidi, vuoti e inconsistenti (carenza di semanticità), 


ovvero ridondano di significati e diventano caoticamente allusivi 


(eccesso di semanticità). 


La fase prodromica ha un andamento progressivo e può sfociare in 
tempi più o meno brevi nella fase attiva: la durata dei prodromi ha 
mostrato avere influenza sul decorso e sulla prognosi del quadro 
clinico, che peggiora quando la fase prodromica si è protratta. 


Fase attiva La fase attiva si caratterizza per eventi psicopatologici 
rilevanti (Tab. 4.7): i tratti essenziali sono rappresentati da segni e 
sintomi caratteristici (positivi e negativi) che devono essere presenti 
da almeno 1 o 6 mesi, a seconda del tipo di sintomatologia 
riportata. 


Disturbi della percezione Sono di frequente riscontro e possono 
essere caratterizzati da allucinazioni uditive, visive, gustative, olfattive, 
cenestesiche. Le esperienze allucinatorie si accompagnano a forte 
partecipazione affettiva nelle fasi di esordio e riacutizzazione della 
patologia schizofrenica. Inoltre influenzano il comportamento e si 
possono osservare cambiamenti della postura (per esempio, 
“atteggiamento di ascolto”). Nelle fasi di cronicità si osserva invece 
un certo grado di distacco emotivo dalle stesse, il soggetto ne risulta 
dunque poco coinvolto. 

Le allucinazioni uditive, di più frequente riscontro, erano 
considerate sintomi di primo rango secondo la classificazione di 
Schneider (1959): si tratta delle cosiddette voci dialoganti, che 
commentano le azioni del soggetto o discutono tra loro. 

Le allucinazioni visive sono di più rara presentazione, possono 
essere semplici o complesse. Secondo Persaud e Cutting (1991) si 


tratta di “anomalie percettive secondo la modalità visiva”, quando 
per esempio il paziente schizofrenico riconoscendo un viso, assume 
che sia distorto (Sims, 2014). 

Le allucinazioni olfattive e gustative sono generalmente 
associate e si evidenziano di solito come odori e sapori sgradevoli. 

Le allucinazioni cenestesiche nella schizofrenia sono invece 
frequentemente associate a deliri somatici e bizzarri. 

Allo stesso modo le allucinazioni somatiche sono frequenti e 
sempre elaborate in chiave delirante, spesso come deliri di controllo: 
possono essere esperite come sensazioni di toccamento o come 
sensazioni di dolore. Quando inserite in un contesto delirante 
venivano ascritte ai sintomi di primo rango di Schneider (delirio di 
influenzamento). 

Le pseudoallucinazioni hanno caratteristiche assimilabili 
all’esperienza allucinatoria ma non vengono obiettivate nel mondo 
esterno, sono dunque accessibili alla capacità critica dello stesso. 
Generalmente sono di tipo uditivo: il soggetto riferisce di sentire un 
suono nella testa o di sentire i suoi pensieri. Raramente sono di 
origine visiva. 


Disturbi del contenuto del pensiero Sono caratterizzati 
prevalentemente dalla sua espressione delirante: il delirio, comune 
nella patologia schizofrenica, appartiene al gruppo dei sintomi di 
primo rango di Schneider. 

Per quanto riguarda l’aspetto psicopatologico è importante 
distinguere tra la percezione delirante e l’intuizione delirante. La 
prima si riscontra quando il soggetto ha una percezione normale che 


viene interpretata secondo un significato alterato e spesso 


autoreferenziale: gli oggetti o le persone assumono una nuova 
connotazione, delirante nella natura, ma la percezione per se stessa 
non cambia. L’intuizione delirante appare invece all’improvviso, in 
maniera indistinguibile, dal punto di vista fenomenologico, dal 
presentarsi improvviso di un’idea normale. Improvvisamente il 
soggetto comprende il motivo di quanto prima gli pareva oscuro e 
incomprensibile, comunque autoriferito: il sistema delirante 
coinvolge tutti gli aspetti della vita della persona, e tutti gli eventi o 
le percezioni sono interpretati come coinvolti in quel delirio. Il 
contenuto può trattare tematiche diverse: bizzarro, di persecuzione, 
di riferimento, somatico, religioso, di grandezza, sessuale. 

I deliri bizzarri sono i più comuni nel quadro psicopatologico 
della schizofrenia: sono non plausibili, non comprensibili e non 
derivati dalle comuni esperienze di vita. Includono l’inserzione del 
pensiero (credenza che i pensieri di altra provenienza vengano 
inseriti nella mente), il delirio di controllo (il corpo e le azioni sono 
mossi o manipolati da forza estranea), il delirio di influenzamento 
(azioni o sensazioni controllate da forza esterna, provare sensazioni 
non riconosciute come proprie), il delirio di lettura del pensiero 
(credenza che gli altri leggano nella mente o conoscano i pensieri 
del soggetto delirante), il furto del pensiero (una forza esterna sottrae 
il pensiero al soggetto mentre lo sta formulando). 

Il delirio di persecuzione prevede la convinzione dell’individuo 
di essere oggetto di una cospirazione, un inganno, una calunnia o 
molestia, ovvero di essere spiato, seguito, avvelenato oppure 
drogato (delirio di veneficio), ostacolato nel proseguimento dei propri 
obiettivi. 


Il delirio di riferimento è caratterizzato dalla credenza che 
determinati gesti, commenti, materiale mediatico siano diretti 
espressamente all’individuo che li riporta. 

Nel delirio somatico la tematica centrale coinvolge funzioni o 
sensazioni corporee, come la credenza di essere affetti da pericolose 
patologie (soprattutto infettive, vedi AIDS) o di essere preda di 
parassiti (delirio di infestazione). 

Il delirio mistico è caratterizzato da prevalenti convinzioni di 
ordine religioso, spesso associate a esperienze allucinatorie: la 
variabilità del contenuto riportato dipende spesso dal background 
socioculturale del paziente, dai suoi interessi e dal suo ambiente di 
vita. Si possono associare tematiche di grandiosità, sino al delirio di 
grandezza, cioè la convinzione di avere qualche grande dote (non 
riconosciuta) o intuizione o di aver fatto qualche importante 
scoperta o di essere figlio/messo di qualche divinità. 

AI contrario il delirio di colpa è caratterizzato dalla convinzione 
di aver commesso gravi e imperdonabili mancanze nei confronti 
della società o di una divinità. 


Disturbo formale del pensiero È il più caratteristicamente 
rappresentato nel decorso schizofrenico: è compromessa la capacità 
di sequenziare logicamente un periodo e dunque di poter rendere 
comprensibile il messaggio. 

La psicopatologia classica prevede svariati segni e sintomi: nel 
deragliamento si assiste a una frammentazione delle associazioni, a 
un’interpolazione di pensieri senza alcuna connessione plausibile 
rispetto alla concatenazione delle idee. La tangenzialità nelle risposte 
prevede di replicare alle domande in modo obliquo o irrilevante. 


La perdita di finalismo è l’incapacità di seguire una 
concatenazione di pensieri fino alla sua naturale conclusione. Il 
contenuto dell’eloquio è povero e si caratterizza per affermazioni 
scarsamente informative, vaghe, eccessivamente astratte o concrete, 
ripetitive o stereotipate. È presente illogicità quando il soggetto trae 
conclusioni da una certa premessa attraverso delle inferenze che non 
possono essere considerate logiche. 

Lo schizofrenico presenta un uso improprio di parole e frasi per 
sopperire a un difetto di memorizzazione dei fonemi. Ha un 
vocabolario ristretto e usa le parole in modo incongruo per coprire 
un numero di significati superiore a quelli che vengono loro 
attribuiti. Le parole posseggono dunque un alone semantico: la 
costellazione di associazioni è più ampia di quello che è 
propriamente il significato della parola. 

Un altro disturbo facilmente riconoscibile è rappresentato dal 
neologismo: la creazione di una nuova parola rappresenta per lo 
schizofrenico la necessità di riempire un vuoto semantico (un 
paziente credeva che i suoi pensieri fossero influenzati dall’esterno 
da un processo di “telegonia”) (Sims et al., 2014). 

Il soggetto tende ad associare le parole in funzione della loro 
somiglianza semantica o fonetica anche se prive di senso (insalata di 
parole): il discorso può essere così severamente disorganizzato da 
risultare quasi incomprensibile. 


Alterazioni comportamentali Nella patologia schizofrenica si 
possono osservare inoltre alcuni tipi di disturbi comportamentali e 
del movimento che fanno capo a tre alterazioni principalmente 
riconosciute: 


+ anormalità isolate del movimento e della postura, quali 


agitazione o rallentamento; 


* modalità più complesse di comportamento disturbato, quali la 


catatonia, i manierismi o le stereotipie; 


* gli effetti collaterali di tipo extrapiramidale verosimilmente 


causati dalla terapia neurolettica somministrata. 


L’agitazione implica la presenza di irrequietezza motoria e aumento 
dell’attivazione: fenomenologicamente si tratta di una descrizione di 
uno stato dell’umore soggettivo risultante in un’espressione fisica. 

Il rallentamento motorio implica la lentezza nell’iniziare, 
eseguire e completare azioni. Quando estremo, si tratta di acinesia e 
si verifica insieme al mutacismo nello stupor. 

L’iperattività motoria (eccitamento) è distinta in: irrequietezza 
(difficoltà a mantenere una posizione), affaccendamento 
(comportamento iperattivo inconcludente), agitazione psicomotoria 
(attività eccessiva, inadeguata, turbolenza emotiva), crisi di furore. 

Per catatonia si intende uno stato di aumentato tono muscolare 
a riposo, che viene rimosso dalle attività volontarie e pertanto 
distinguibile dalla rigidità extrapiramidale, correlata per lo più agli 
atti volontari. È uno stato di immobilità con assenza di reazione e 
con tensione persistente in alcuni gruppi muscolari. Lo stupor 
catatonico insorge in modo brusco e può durare da alcuni minuti a 
diversi mesi. È spesso intervallato da brevi e violente fasi di 
eccitamento. Il soggetto assume atteggiamenti posturali che 
vengono mantenuti per tutta la durata dell’episodio (immobilità 
statuaria). 


La flessibilità cerea è una condizione per cui gli arti del 
paziente vengono posti in una qualsiasi posizione da parte 
dell’esaminatore, mantenendo la medesima posizione per più di un 
minuto. 

I movimenti abnormi si distinguono in: movimenti idiosincrasici 
volontari (manierismi) e movimenti spontanei involontari. I manierismi 
si notano nei movimenti e modalità comportamentali strani e 
frammentari. Sono difficilmente distinguibili dalle posture 
afinalistiche che appaiono senza scopo e dalle sindromi 
parkinsoniane che si verificano in chi viene trattato con neurolettici 
tipici. I manierismi sono sempre adeguati alle circostanze: si può 
osservare il soggetto che mostra strane smorfie nel parlare, 
corrugare la fronte, arricciare il naso. Si distinguono dalla 
sintomatologia ticcosa che avviene in maniera involontaria. 

Le stereotipie sono frammenti di attività motoria e di 
espressione verbale e grafica che si ripetono iterativamente sempre 
con gli stessi aspetti fenomenici per lungo tempo. In genere non si 
correlano ad alcuna contingenza situazionale. 

Quando il soggetto oppone resistenza agli stimoli (si rifiuta di 
alzare un braccio su comando del medico) si parla di negativismo, 
e dal punto di vista fenomenologico può essere interpretato come un 
processo attivo di resistenza verso ogni tentativo di entrare in 
contatto con lui. Al contrario, dimostrando un’eccessiva 
compiacenza si parla di obbedienza automatica (non solo alzerà il 
braccio, ma le alzerà entrambe). 

Quando il paziente imita ogni azione dell’intervistatore si parla 
di ecoprassia: ciò avviene nonostante il medico chieda al paziente 
di astenersene. 


L'opposizione può infine manifestarsi anche attraverso il 
mutismo. 


Sintomi negativi Si distinguono in primari e secondari: i primi si 
considerano come propri della malattia schizofrenica, non derivabili 
da altri processi, variano di intensità e sono presenti 
continuativamente per lunghi periodi di tempo. I secondari, o 
transitori, sono legati a fattori estrinseci o conseguenti ad altre 
dimensioni psicopatologiche della malattia (presenza di sintomi 
positivi o depressivi). 

Tra i sintomi negativi primari si riconoscono: appiattimento 
affettivo, alogia, abulia. In particolare: apatia emotiva, lentezza di 
pensiero e di movimento, ipoattività, mancanza di spinte, povertà di 
eloquio e ritiro sociale. 

L’appiattimento affettivo si caratterizza per ridotta o assente 
capacità di modulazione affettiva: la mimica e la gestualità 
sembrano aver perso l’abituale flessibilità e la reattività emotiva 
appare ridotta. Si può accompagnare a un certo grado di 
discordanza affettiva, per cui le manifestazioni emotive risultano 
sproporzionate o inadeguate rispetto al contenuto espresso. 

L’abulia consiste in un ritiro dalle normali attività sociali: 
assenza di energia, iniziativa e interesse, mancanza della 
motivazione a ottenere e mantenere un’occupazione, una 
diminuzione del coinvolgimento emotivo-affettivo e del desiderio 
sessuale. Si associa inoltre a perdita di progettualità, per cui il 
soggetto non è più in grado di pianificare il perseguimento di un 
obiettivo. 


L’alogia si manifesta con risposte brevi, concrete e poco 
articolate. L’individuo mostra eloquio scarso di contenuto, non 
fluente, o si osserva un aumento della latenza di risposta. 

I sintomi negativi associati alla psicosi tendono a seguire 
l'andamento a poussèe tipico della malattia: sono associati ai sintomi 
positivi e migliorano insieme a essi dopo un adeguato trattamento. 

L’ipostimolazione ambientale può determinare invece sintomi 
negativi secondari: l’istituzionalizzazione cronica si è visto 
comportare severa riduzione della spontaneità, dell’idea-zione, della 
spinta all’interazione. 

Infine si rintraccia nel 25-50% dei casi, a seguire di un episodio 
acuto, lo sviluppo di una depressione post-psicotica che si 
manifesta con apatia, ritiro sociale, appiattimento affettivo e 
riduzione dell’iniziativa. 


Fase residuale Durante la fase residuale della schizofrenia si 
evidenziano maggiormente i pattern di sintomatologia negativa e in 
particolare l’appiattimento affettivo e il ritiro sociale. Il disturbo 
continua a manifestarsi, sono presenti due o più sintomi in forma 
attenuata (convinzioni particolari, esperienze percettive anomale), 
rallentamento psicomotorio, povertà dell’eloquio, funzionamento 
sociale scadente, comunicazione non verbale povera nell’espressione 
facciale, nel contatto oculare, nella modulazione della voce o dei 
gesti. 


Criteri diagnostici DSM-5 per la schizofrenia 


I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per la schizofrenia sono 
descritti in tabella 4.8. 


I cambiamenti sostanziali introdotti rispetto alla precedente 
versione del DSM-IV-TR per la diagnosi di schizofrenia riguardano 
innanzitutto il criterio A: 


* eliminazione dei deliri bizzarri e delle allucinazioni di primo rango 
secondo Schneider: la distinzione tra deliri bizzarri e non bizzarri 
è particolarmente complicata da farsi nella pratica clinica e ad 
oggi non ci sono elementi che consentano una distinzione così 


netta tra i due tipi di deliri; 


* maggiore chiarezza definitoria dei sintomi negativi: l’abulia e la 
ridotta espressione emozionale sono due aspetti distinti dei 
sintomi negativi che descrivono meglio le anomalie affettive 
presenti nella schizofrenia piuttosto che il solo appiattimento 
affettivo; 


* aggiunta di una nota per la quale almeno uno dei due sintomi 
necessari per soddisfare il criterio A deve comprendere 
obbligatoriamente deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato: questi 
sintomi vanno considerati i principali sintomi positivi, con 
elevata attendibilità statistica e perciò necessari per una diagnosi 
replicabile di schizofrenia. 


Concentrandosi su soggetti che giungono all’osservazione clinica con 
potenziali prodromi psicotici, i redattori del DSM-5 hanno poi 
stabilito una serie di criteri (non ancora finalizzati all’uso clinico) 
che includono sintomi psicotici attenuati, cioè al di sotto della soglia 
necessaria alla diagnosi di un disturbo psicotico franco. Ciò è volto 
alla più precoce identificazione della sintomatologia psicotica, al 
fine di ottenere una migliore prognosi. 


È stata dunque coniata la definizione di sindrome psicotica 
attenuata (SPA), che presenta i seguenti criteri diagnostici secondo 
il DSM-5: 


CRITERI PROPOSTI 
A. Almeno uno dei seguenti sintomi è presente in forma attenuata, con 
un giudizio di realtà relativamente intatto, ed è di gravità e 


frequenza sufficienti da giustificare attenzione clinica: 
1. Deliri. 

2. Allucinazioni. 

3. Eloquio disorganizzato. 


B. III sintomo/i deve essere stato presente almeno una volta la 


settimana nell'ultimo mese. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per la 
Schizofrenia 


A. Due (o più) dei seguenti sintomi, ciascuno presente per una parte di tempo significativa durante 
un periodo di un mese (o meno se trattati efficacemente). Almeno uno di questi sintomi deve 
essere 1), 2) o 3): 1. deliri; 2. allucinazioni; 3. eloquio disorganizzato (es.: frequente deragliamento o 
incoerenza); 4. comportamento grossolanamente disorganizzato o catatonico; 5. sintomi negativi 
(cioè diminuzione dell'espressione delle emozioni o abulia). 


B. Per una significativa parte di tempo dall’esordio del disturbo, il livello di funzionamento in una o più 
delle aree principali come il lavoro, le relazioni interpersonali o la cura di sé, è marcatamente al di 
sotto del livello raggiunto prima dell'esordio (oppure quando l'esordio è nell'infanzia o 
nell'adolescenza, si manifesta l'incapacità di raggiungere il livello atteso di funzionamento 


interpersonale, scolastico o lavorativo). 


C. Segni continuativi del disturbo persistono per almeno 6 mesi. Questo periodo di sei mesi deve 
comprendere almeno 1 mese di sintomi (o meno se trattati efficacemente) che soddisfano il Criterio A 
(cioè fase attiva dei sintomi) e può comprendere periodi di sintomi prodromici o residui. Durante 
questi periodi prodromici o residui, i segni del disturbo possono essere evidenziati soltanto da sintomi 


negativi oppure da due o più sintomi elencati nel Criterio A presenti in forma attenuata (per es.: 
convinzioni stravaganti, esperienze percettive inusuali). 


D. Il disturbo schizoaffettivo e il disturbo depressivo o il disturbo bipolare con caratteristiche psicotiche 
sono stati esclusi perché: 1) non si sono verificati episodi depressivi maggiori o maniacali in 
concomitanza con la fase attiva dei sintomi, oppure 2) se non si sono verificati episodi di alterazione 
dell'umore durante la fase attiva dei sintomi, essi si sono manifestati per una parte minoritaria della 
durata totale dei periodi attivi e residui della malattia. 


E. Il disturbo non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (es.: sostanza di abuso, un farmaco) 
o un'altra condizione medica. 


F. Se c'è una storia di disturbo dello spettro dell'autismo o di disturbo della comunicazione a esordio 
infantile, la diagnosi aggiuntiva di schizofrenia viene posta soltanto se sono presenti per almeno 1 
mese (o meno se trattati efficacemente) allucinazioni o deliri preminenti, in aggiunta agli altri sintomi 
richiesti della schizofrenia. 


Tipo senza specificazione: questo sottotipo si applica quando la convinzione delirante dominante non 
può essere chiaramente determinata oppure non viene descritta nei tipi specifici (per es., deliri di 
riferimento senza una componente persecutoria o di grandezza preminente). 

Specificare se: 

Con contenuto bizzarro: | deliri sono ritenuti bizzarri se sono chiaramente non plausibili, non 
comprensibili, e sono derivati dalle comuni esperienze di vita (per es., la convinzione dell'individuo che 
un estraneo abbia rimosso i suoi organi interni sostituendoli con gli organi di qualcun altro senza 
lasciare ferite o cicatrici). 

Specificare se: 

| seguenti specificatori del decorso devono esere usati solo dopo 1 anno di durata del disturbo: 

Primo episodio, attualmente in episodio acuto: prima manifestazione del disturbo che soddisfa i criteri 
diagnostici che definiscono i sintomi e la durata. Un episodio acuto è un periodo di tempo in cui i criteri 
sintomatologici sono pienamente soddisfatti. 

Primo episodio, attualmente in remissione parziale: la remissione parziale è un periodo di tempo 
durante il quale viene mantenuto un miglioramento dopo un precedente episodio e nel quale i criteri di 
definizione del disturbo sono soddisfatti solo parzialmente. 

Primo episodio, attualmente in remissione completa: la remissione completa è un periodo di tempo 
successivo a un precedente episodio durante il quale non sono più presenti sintomi specifici del 
disturbo. 

Episodi multipli, attualmente in episodio acuto 

Episodi multipli, attualmente in remissione parziale 

Episodi multipli, attualmente in remissione completa 

Continuo: i sintomi che soddisfano pienamente i criteri diagnostici sintomatologici del disturbo sono 
rimasti per la maggior parte del decorso della malattia, con periodi di sintomi sottosoglia molto brevi 
rispetto al decorso complessivo. 


Senza specificazione 


Specificare la gravità attuale: 

La gravità viene stimata attraverso una valutazione quantitativa dei sintomi primari delle psicosi, 
compresi deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato, comportamento psicomotorio anormale e sintomi 
negativi. Ognuno di questi sintomi può essere valutato per la sua gravità attuale (il livello più grave 
presente negli ultimi 7 giorni) su una scala a 5 punti che va da 0 (non presente) a 4 (presente e grave). (Si 
veda Dimensioni della gravità dei sintomi della psicosi valutata dal clinico, nel capitolo “Scale di 


valutazione”). 


Nota: La diagnosi di disturbo delirante può essere posta senza usare questo specificatore di gravità. 


II/I sintomo/i deve essere iniziato o peggiorato nell'ultimo anno. 


II/I sintomo/i deve essere sufficientemente stressante e disabilitante 
per l'individuo da giustificare attenzione clinica. 


E. II/I sintomo/i non è meglio spiegato da altro disturbo mentale, 


incluso un disturbo depressivo o bipolare con caratteristiche 
psicotiche, e non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza o 


di un'altra condizione medica. 


F. Nonsono mai stati soddisfatti i criteri per nessun disturbo psicotico. 


La necessità di stilare una nuova classe diagnostica come la SPA è 


giustificata da diversi fattori: 


la presenza di sintomi sottosoglia non è rara nella popolazione 
generale, circa il 10% dei soggetti normali ha convinzioni 
particolari o sente voci (Niolu et al., 2015); 

da alcune metanalisi si evince che i soggetti ad alto rischio 
hanno un tasso di probabilità di sviluppare una psicosi 


conclamata nel 18% dei casi a 6 mesi di distanza, sino al 36% 
dei casi a 3 anni di distanza (Fusar-Poli et al., 2012); 


* si definiscono falsi positivi che espongono tali soggetti a 
condizioni di stigma e discriminazione e si somministra loro una 
terapia psicofarmacologica non necessaria o addirittura dannosa 
(Fusar-Poli et al., 2012). 


La diagnosi di SPA richiede una psicopatologia di stato associata a 
una compromissione funzionale, piuttosto che una patologia di 
tratto di lunga durata. 

Nel criterio proposto A1 si osservano diversi livelli di gravità del 
contenuto delirante: ci possono essere deliri attenuati con caratteri 
di sospettosità/persecuzione accompagnate da idee di riferimento, 
atteggiamento di circospezione e sfiducia, e deliri severi costituiti 
da convinzioni erronee e poco organizzate riguardo pericoli o 
condizioni ostili, tuttavia non pervasi della rigidità tipica della 
psicopatologia schizofrenica. 

Tramite l’utilizzo di prove contrarie durante il colloquio, è 
ancora possibile disgregare il sistema di convinzioni contingente e 
ottenere un corretto esame di realtà. 

Nel criterio 0A2 si distinguono esperienze allucinatorie 
moderate, vissute come inusuali o misteriose; le allucinazioni gravi 
sono invece più vivide e frequenti e disturbano fortemente il 
comportamento del soggetto che le esperisce. 

Il criterio A3 definisce l’eloquio disorganizzato: può mostrarsi 
contorto, non focalizzato e bizzarro, circostanziato o tangenziale se 
la compromissione è moderata. Gli argomenti utilizzati sono spesso 
non pertinenti nella disorganizzazione severa, anche se il soggetto 


risponde con facilità a richieste di chiarificazione. L’eloquio è 
bizzarro ma ancora comprensibile, anche se possono essere presenti 
blocchi del pensiero e perdita dei nessi associativi. 

In questi soggetti sono ancora presenti una ragionevole 
consapevolezza e criticità dell’esperienza simil-psicotica: sono consci 
della irrealtà delle percezioni alterate e del fatto che l’ideazione 
magica non è del tutto convincente. Permane inoltre un certo grado 
di partecipazione affettiva all’accaduto: il soggetto prova disagio e 
distress di fronte alla compromissione delle proprie performance 
legate al funzionamento sociale e di ruolo. 


Catatonia Il DSM-5 rivede la categorizzazione della catatonia in 
quanto grave disturbo psicomotorio che può comportare una 
diminuzione dell’attività motoria, una diminuzione del contatto 
durante il colloquio clinico o l'esame obiettivo, oppure un’eccessiva 
e peculiare attività motoria. Si può verificare nel contesto di vari 
disturbi: alterazioni del neurosviluppo, disturbi psicotici, disturbi 
bipolari, disturbi depressivi e altre condizioni mediche (per 
esempio, carenza di folati, malattie autoimmuni, sindromi 
paraneoplastiche). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per la 
Catatonia associata a un altro disturbo mentale 
(specificatore della Catatonia all'interno dei 
criteri diagnostici per la Schizofrenia) 


A. Il quadro clinico è dominato da tre (o più) dei seguenti sintomi: 
1. Stupor(nessuna attività psicomotoria; non è presente relazione attiva con l'ambiente). 


2. Catalessia (induzione passiva di una postura mantenuta contro la gravità). 


Flessibilità cerea (leggera resistenza costante a una modificazione posturale del soggetto indotta 
dall'esaminatore). 


Mutismo (risposta verbale assente o molto scarsa [da escludere se è nota afasia]). 
Negativismo (oppositività o nessuna risposta a istruzioni o stimoli esterni). 
Postura fissa (mantenimento spontaneo e attivo di una postura contro la gravità). 
Manierismo (caricature artificiose e stravaganti di azioni normali). 


Stereotipia (movimenti ripetitivi afinalistici, abnormemente frequenti). 
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Agitazione, non influenzata da stimoli esterni. 
10. Presenza di grimace. 
11. Ecolalia (imitazione/ripetizione dell'eloquio altrui). 


12. Ecoprassia (imitazione/ripetizione dei movimenti altrui). 


Il manuale DSM-5 non tratta la catatonia come disturbo 
indipendente ma riconosce: 


* lacatatonia associata a un altro disturbo mentale (Tab. 4.9); 


* il disturbo catatonico dovuto a un’altra condizione medica (Tab. 
4.10); 


* la catatonia senza specificazione (Tab. 4.11). 


Inoltre scompare il sottotipo catatonico nello spettro schizofrenico e 
viene introdotta la catatonia come specificatore della patologia 
schizofrenica (indicante la catatonia in comorbidità alla 
schizofrenia). 

Tali criteri possono essere utilizzati durante il decorso di un 
disturbo del neurosviluppo, di un disturbo psicotico, bipolare, 
depressivo o altro disturbo mentale. 

Lo specificatore della catatonia è appropriato quando il quadro 
clinico è caratterizzato da un marcato disturbo psicomotorio e 


comprende almeno tre delle dodici caratteristiche diagnostiche 
presenti in criterio A. 

In base ai dati più recenti, resta molto complesso trovare uno 
strumento diagnostico specifico che possa permettere 
un’identificazione della sintomatologia catatonica esclusiva e non 
correlata ad altra condizione psichica od organica (Wilson et al., 
2015). 


Sistemi nosografici a confronto: DSM e ICD 


Il principale raffronto tra i due impianti diagnostico-categoriali si 
evidenzia nella possibilità di differenziare l’esordio della 
sintomatologia psicotica da quella del disturbo dell’umore: questa 
importante opzione classificatoria è denominata affective bias 
(Siracusano et al., 2015). 

Mentre l’ICD-10 privilegia un criterio longitudinale e discrimina 
quale delle due sindromi sia iniziata per prima (Tab. 4.12), il DSM- 
IV-TR utilizzava criteri proporzionali (per quanta parte del decorso 
psicotico risultava presente una sindrome affettiva). Ciò è 
attualmente confermato dal DSM-5 poiché se gli episodi depressivi 
maggiori o maniacali si fossero manifestati durante la fase attiva di 
malattia, essi avrebbero costituito una parte minoritaria della durata 
totale di malattia attiva. 


Tabella 4.10 Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo catatonico dovuto a un'altra condizione 
medica 


A. Il quadro clinico è dominato da tre (o più) dei seguenti sintomi: 


1. Stupor(nessuna attività psicomotoria; non è presente relazione attiva con l'ambiente). 


2. Catalessia (induzione passiva di una postura mantenuta contro la gravità). 

3. Flessibilità cerea (leggera resistenza costante a una modificazione posturale del soggetto indotta 
dall'esaminatore). 

Mutismo (risposta verbale assente o molto scarsa [da escludere se è nota afasia]). 

Negativismo (oppositività o nessuna risposta a istruzioni o stimoli esterni). 

Postura fissa (Mantenimento spontaneo e attivo di una postura contro la gravità). 

Manierismo (caricature artificiose e stravaganti di azioni normali). 


Stereotipia (movimenti ripetitivi afinalistici, abnormemente frequenti). 
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Agitazione, non influenzata da stimoli esterni. 

10. Presenza di grimace. 

11. Ecolalia (imitazione/ripetizione dell'eloquio altrui). 

12. Ecoprassia (imitazione/ripetizione dei movimenti altrui). 


B. Vi è evidenza dalla storia, dall'esame obiettivo o dai reperti di laboratorio che il disturbo è la 
conseguenza patofisiologia diretta di un'altra condizione medica. 


C. Il disturbo non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale (es.: episodio maniacale). 
D. Il disturbo non si verifica esclusivamente durante il corso di un delirium. 


E. Il disturbo causa disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


Catatonia senza specificazione 


* Manifestazioni in cui i sintomi caratteristici della catatonia causano disagio clinicamente significativo o 
compromissione del funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti, ma la 
natura del sottostante disturbo mentale o dell'altra condizione medica non è chiara, i criteri per la 
catatonia non sono soddisfatti pienamente o non vi sono informazioni sufficienti per porre una 
diagnosi più specifica (es.: contesti di emergenza, Pronto Soccorso). 


Il DSM esige inoltre ai fini della diagnosi di malattia 
schizofrenica che il soggetto, pur con sintomatologia positiva, mostri 
un certo grado di disfunzione sociale/occupazionale. Tale criterio 


non è previsto da ICD che prevede la possibilità di osservare un 
paziente schizofrenico con buon funzionamento sociale e lavorativo. 

In ultimo si vedano i criteri di durata minima del disturbo: 
mentre per l’'ICD si deve riscontrare almeno un mese di 
sintomatologia continua, la situazione è più complessa per il DSM 
che deve notificare minimo 6 mesi fra prodromi, fase attiva e fase 
residua, di cui almeno un mese di fase attiva (o meno se il 
trattamento è stato efficace). 


Sottotipi della schizofrenia 


Una delle modifiche apportate nel DSM-5 rispetto al manuale 
diagnostico precedente, è l’abolizione dei sottotipi (Tab. 4.13). 
L’esigenza primaria del clinico è descrivere l’eterogeneità 
sintomatologica della schizofrenia e a questo proposito i sottotipi si 
sono dimostrati poco utili. Nella pratica clinica, infatti, i confini tra 
entità nosografiche non sono così rigidi e, inoltre, questo tipo di 
classificazione mostra dei grossi limiti nella descrizione del decorso 
clinico della malattia per la debole stabilità diagnostica nel tempo. 


Criteri diagnostici secondo l'ICD-10 per la 
Schizofrenia 


Almeno uno dei seguenti sintomi deve essere presente la maggior parte dei giorni per almeno un mese: 

a. Eco del pensiero, inserzione o furto del pensiero o diffusione del pensiero. 

b. Deliri di controllo, influenzamento o passività, chiaramente riferiti al corpo o a movimenti degli arti o a 
specifici pensieri, azioni o sensazioni, percezione delirante. 

c. Voci di natura allucinatoria che commentano continuamente il comportamento del paziente, o 
discutono del paziente tra loro, o altri tipi di voci allucinatorie provenienti da qualche parte del corpo. 

d. Deliri persistenti di altro tipo che sono culturalmente inappropriati e assolutamente non plausibili. 

O almeno due dei seguenti sintomi presenti la maggior parte dei giorni per almeno un mese: 


a. Allucinazioni persistenti di qualsiasi tipo, quando esse si manifestano per almeno un mese, oppure 
sono accompagnate da deliri senza chiaro contenuto affettivo, oppure quando sono accompagnate 
da idee prevalenti persistenti. 


b. Neologismi, interruzioni o interpolazioni nel corso del pensiero, che producono un eloquio incoerente 
o non pertinente. 


c. Comportamento catatonico (eccitamento, postura rigida o flessibilità cerea, negativismo, mutacismo e 
stupore). 


d. Sintomi “negativi”: marcata apatia, povertà dell’eloquio, risposte emozionali appiattite o incongrue 
(deve essere chiaro che queste manifestazioni non sono dovute a depressione o a trattamento con 
neurolettici). 

Se presenti nella storia episodi affettivi, i criteri di cui sopra erano soddisfatti prima che si sviluppasse il 

disturbo dell'umore. 

Sindrome non attribuibile a malattia organica cerebrale, o a intossicazione o dipendenza o astinenza da 

alcol e droghe. 


Il DSM-5 ha segnato, quindi, il passaggio da una valutazione 
psicopatologica di tipo categoriale a una di tipo dimensionale. Nello 
specifico, sono state introdotte otto dimensioni: allucinazioni, 
deliri, eloquio disorganizzato, comportamento psicomotorio 
disorganizzato, sintomi negativi, depressione, mania e impairment 
cognitivo. Queste otto dimensioni permettono, da un lato di 
distinguere tra una schizofrenia a prevalente dimensione positiva, 
una a prevalente dimensione disorganizzata e una a prevalente 
dimensione negativa, dall’altro di rilevare la presenza di sintomi 
affettivi ed eventuale decadimento cognitivo, in quanto sintomi in 
grado di modificare’ consistentemente il funzionamento 
dell’individuo e, di conseguenza, di condizionare le scelte 
terapeutiche. Il clinico è, inoltre, invitato a valutare ogni 
dimensione in base alla gravità del sintomo negli ultimi 7 giorni 
tramite una scala a 5 punti (0 = assente, 1 = incerto, 2 = presente 
e lieve, 3 = presente e moderato, 4 = presente e grave) (Fig. 4.2). 


In questo modo, la descrizione della malattia risulta più fedele alla 
realtà, in quanto è una descrizione che non si preoccupa di far 
rientrare l’insieme dei sintomi in una singola categoria, ma piuttosto 
di fornire al clinico degli elementi utili nella pianificazione di un 
trattamento. Questo strumento può essere somministrato a intervalli 
regolari permettendo così una valutazione più dinamica della 
malattia, giustificando in questo modo le successive valutazioni, 
l’introduzione di nuovi trattamenti e il follow-up. 

Per quanto la nosografia americana non riconosca la descrizione 
in sottotipi, è utile riportare la descrizione dei sottotipi classici a 
scopo principalmente didattico e per la loro utilità soprattutto da un 
punto di vista prognostico. 


Sottotipi della schizofrenia secondo il DSM-IV-TR 


Tipo paranoide: caratteristica di questo sottotipo è la 
prevalenza di sintomi positivi. Generalmente l’esordio è più 


tardivo (20-35 anni) e acuto. Il decorso è caratterizzato da un 


andamento cronico fluttuante, con poussées di riacutizzazioni. I 


sintomi positivi sono principalmente deliri e allucinazioni 
uditive. I deliri sono in questo caso ricchi di particolari e ben 
strutturati, soprattutto di tipo persecutorio, di riferimento e di 
grandezza. Le allucinazioni sono solitamente vivide, ricche e 
congrue rispetto al delirio. Non sono coinvolte l’area cognitiva e 
l’area affettiva. L'evoluzione è caratterizzata, nella maggior parte 
dei casi, da discreto funzionamento sociale e lavorativo per 
lungo tempo, se ben trattata. La prognosi è quindi relativamente 
favorevole e il rischio suicidario meno elevato rispetto alle altre 
forme. Il problema principale da affrontare con questo tipo di 
pazienti è la compliance ai trattamenti in quanto soggetti 
tendenzialmente sospettosi. 


FIGURA 4.2 Dimensioni della schizofrenia. L'immagine mostra due esempi di pazienti affetti da 
schizofrenia per i quali è stata usata una valutazione di tipo dimensionale sia per quanto 
riguarda i sintomi psicotici (grigio chiaro), sia per quanto riguarda i nuovi domini affettivo e 
cognitivo (grigio scuro). L'immagine aiuta a visualizzare l’eterogeneità dei quadri clinici esistenti 
in base alle dimensioni coinvolte e alla gravità dei sintomi presenti, a prescindere dalla 
classificazione in sottotipi. Fonte: Heckers et al. Structure of the psychotic disorders 
classification in DSM-5. Schizophrenia Research, 150: 11-14, 2013; riproduzione autorizzata. 


Tipo disorganizzato o ebefrenico: caratteristica di questo 
sottotipo è la disorganizzazione del linguaggio e del 
comportamento e l’affettività appiattita o inadeguata. L’esordio è 
in età più giovanile (sotto i 20 anni), subdolo e insidioso. In 


questi soggetti è più frequente il riscontro di familiarità. Il 
decorso è ad andamento cronico con prevalenza di sintomi 
negativi e poussées di riacutizzazione caratterizzati da una 
sintomatologia prevalentemente positiva. I deliri sono più spesso 
mutevoli e frammentari. Le allucinazioni sono povere e non 
sempre congrue rispetto ai deliri. L'evoluzione si caratterizza per 
un progressivo impoverimento affettivo e intellettivo, con 
sequele dopo ogni remissione. Il rischio suicidario è elevato (fino 
al 10%) e la risposta alle terapie è scarsa, quindi la prognosi è 


considerata sfavorevole. 


Tipo catatonico: caratteristica essenziale di questo sottotipo è 
una marcata alterazione psicomotoria. Manifestazioni 
caratteristiche sono, ad esempio, stupor, flessibilità cerea, 
mutismo, negativismo, posture obbligate, ecolalia o ecoprassia, 
ma anche agitazione psicomotoria. Tali sintomi possono risultare 
pericolosi sia per il paziente, che risulta avere un aumentato 
rischio di malnutrizione, deperimento, iperpiressia e 
autolesionismo, sia per le persone a lui più vicine. Per cui il 


ricovero diventa pressoché d’obbligo nelle fasi più floride. 


Tipo residuo: si riserva per i pazienti che hanno avuto in 
passato almeno un episodio di schizofrenia, il cui quadro attuale, 
però, non evidenzia sintomi psicotici rilevanti. Sono frequenti i 
sintomi negativi o due o più sintomi positivi attenuati. Questo 
sottotipo può anche rappresentare un periodo di transizione tra 


un episodio acuto e la completa remissione. 


Diagnosi differenziale 
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La diagnosi differenziale della schizofrenia non è semplice, in 
quanto i confini che la definiscono possono essere molto sfumati. 
Può essere utile considerare l’andamento longitudinale della 
malattia e svolgere un’attenta anamnesi familiare. È opportuno, 
inoltre, escludere alcuni disturbi specifici come: patologie 
organiche, psicosi indotte da sostanze, disturbi dell’umore, psicosi 
breve, disturbi pervasivi dello sviluppo e disturbi di personalità. 

Le principali diagnosi differenziali presenti nel DSM-5 sono 
riassunte nella tabella 4.14. 


Decorso e prognosi 


A oggi, non sono stati ancora identificati con attendibilità i fattori 
predittivi di decorso ed esito. Risulta, da alcuni studi, che il decorso 
della schizofrenia nel 20% dei pazienti è favorevole con un buon 
recupero funzionale, ma solo un limitato numero di soggetti giunge 
alla guarigione completa. La malattia, nella maggioranza dei casi, va 
incontro a cronicizzazione con l’alternanza di periodi di 
riacutizzazione e periodi di remissione dei sintomi attivi; in altri casi 
la malattia evolve, invece, verso un progressivo deterioramento 
(APA, 2014). 

Più frequentemente la sintomatologia negativa e il 
deterioramento cognitivo si manifestano nella fase prodromica e nel 
primo episodio per poi rimanere tendenzialmente stabili nel tempo. 
La sintomatologia psicotica produttiva più spesso, invece, si riduce 
con il passare del tempo e si ipotizza che ciò avvenga in relazione 
alla diminuzione dell’attività dopaminergica età-correlata. Sembra, 
inoltre, che i sintomi negativi siano più persistenti e quindi 
indicativi di una prognosi sfavorevole (APA, 2014). Al contrario, 
l’esordio produttivo della malattia sembra essere un segno predittivo 


di prognosi favorevole, purché venga instaurato un tempestivo e 
adeguato trattamento. La prognosi a un anno è legata, infatti, 
soprattutto all’adesione alla terapia psicofarmacologica, mentre per 
periodi più lunghi è variabile e dipende da fattori che di per sè 
hanno un significato molto limitato. Possiamo distinguere questi 
fattori prognostici in favorevoli e sfavorevoli come riportato nella 
tabella 4.15. 

Influiscono, inoltre, sulla prognosi le comorbilità, in particolare 
con i disturbi d’ansia, i disturbi di personalità e soprattutto i disturbi 
correlati all’uso di sostanze. Si è visto che oltre il 50% dei pazienti 
schizofrenici fa uso di tabacco e che un’altissima percentuale, 
rispetto alla popolazione generale, abusa di sostanze. Nasce il 
problema della “doppia diagnosi”, e con esso la necessità di percorsi 
integrati e complessi per questa tipologia di pazienti (Rossi Monti, 
2012). Le sostanze d’abuso sono sempre più diffuse e facilmente 
reperibili e si è visto che l’esordio psicotico è parallelamente sempre 
più influenzato dai loro effetti. Questo elemento è un significativo 
predittore di esito sfavorevole, in quanto questi sono pazienti che 
tendono ad avere numerose recidive, ricoveri ripetuti, scarsa 
compliance e perdita del supporto sociale. 


Diagnosi differenziale della Schizofrenia secondo 


il DSM-5 
Disturbo depressivo maggiore o disturbo bipolare È necessario valutare: 
con caratteristiche psicotiche o catatoniche * La relazione temporale tra disturbo dell'umore e 
psicosi. 
La gravità dei sintomi depressivi o maniacali. 
Disturbo schizoaffettivo È necessario che vi sia una concomitanza tra episodio 


depressivo maggiore o maniacale e la fase attiva dei 
sintomi psicotici 


Disturbo schizofreniforme È necessario che il disturbo sia presente per meno di 
6 mesi 
Disturbo psicotico breve È necessario che i sintomi siano presenti per almeno 
un giorno, ma meno di un mese 
Disturbo delirante È necessaria l'assenza di altri sintomi caratteristici 
della schizofrenia (per es. allucinazioni) 
Disturbo schizotipico di personalità È necessario che siano presenti sintomi sottosoglia 
associati a caratteristiche di personalità persistenti 
Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbo di È necessario che siano prevalenti ossessioni, 
dismorfismo corporeo compulsioni, preoccupazioni circa l'aspetto o l'odore 
del corpo, accumulo o comportamenti ripetitivi 
incentrati sul corpo 
Disturbo da stress post-traumatico È necessaria un'anamnesi positiva per evento 
traumatico e la presenza di manifestazioni 
caratteristiche relative al rivivere o al reagire 
all'evento 
Disturbo dello spettro dell'autismo o disturbi della È necessario siano presenti deficit di interazione 
comunicazione sociale con comportamenti ripetitivi e limitati e altri 
deficit cognitivi e di comunicazione 
Altri disturbi mentali associati a un episodio La diagnosi di schizofrenia viene posta solo se 
psicotico l'episodio psicotico è persistente e non attribuibile 
agli effetti fisiologici di una sostanza o di un'altra 
condizione medica 


È importante sottolineare che i pazienti schizofrenici hanno già 
di per sè un’aspettativa di vita ridotta di circa dieci anni rispetto ai 
soggetti sani. Si è visto che le cause principali sono: il maggior 
numero di incidenti stradali, praticamente doppio rispetto alla 
popolazione generale; la maggiore frequenza di malattie 
concomitanti come infezioni, malattie cardiovascolari, polmonari, 
diabete mellito di tipo II, cancro al seno, spesso correlate a una 


ridotta aderenza ai comportamenti di mantenimento della salute; il 
fenomeno dei senzatetto; ma soprattutto l’alto tasso di suicidio. 

Circa la metà dei pazienti schizofrenici, infatti, tenta il suicidio 
almeno una volta nella vita e la percentuale di morti per suicidio 
supera il 10%. I fattori a più alto rischio di suicidio sono la giovane 
età, una buona consapevolezza di malattia, la concomitante 
presenza di sintomi depressivi, l’elevata scolarità con un miglior 
funzionamento prestazionale nelle fasi premorbose e uno scarso o 
inadeguato supporto familiare e sociale. 


Qualità della vita 


La qualità della vita può essere definita come l’impatto che una 
malattia e la sua terapia hanno sullo stato funzionale di un paziente 
e il suo modo di percepirlo. Comprende tre aspetti fondamentali, 
quali ‘benessere soggettivo e soddisfazione personale’, 
“funzionamento nelle attività quotidiane e nell’assunzione di ruoli 
sociali” e “capacità di usufruire delle risorse esterne e del supporto 
sociale”. 


Fattori prognostici della Schizofrenia 


FATTORE PROGNOSTICO FAVOREVOLE SFAVOREVOLE 
Storia personale e funzionamento . Buon adattamento e- Bambini “strani” molto timidi e 
premorbosi integrazione sociale disadattati in ambito scolastico 
Assenza di disturbi neurologici e nei rapporti con i coetanei 


Tendenza all’isolamento sociale 
e a non rispettare le regole 


Sesso Femmine Maschi 


Storia familiare » Negativa per schizofrenia Positiva per schizofrenia (più 


Positiva per disturbi dell'umore Stretta è la parentela, peggiore 


sarà l'esito) 


Età d'insorgenza Adulta (>25 anni) Giovane (-15 anni) 
Rapidità d'insorgenza Esordio acuto Esordio lento e graduale 


Eventi stressanti nel corso della Presenza e corretta individuazione Assenza di fattori psicosociali 


vita di fattori psicosociali scatenanti scatenanti 
Sintomi clinici Paranoia, depressione, sintomi Prevalenza di sintomi negativi, 
atipici, confusione mentale, sintomi ossessivi e compulsivi, 
diagnosi schizoaffettiva comportamento disorganizzato 
Neuroimaging Assenza di anomalie Allargamento ventricoli cerebrali o 


atrofie del tessuto cerebrale 
Trattamento con psicofarmaci Precoce Tardivo 


Risposta ai farmaci Buona Scarsa o assente 


Per parlare di qualità della vita dei pazienti schizofrenici è 
importante sottolineare come questa malattia sia profondamente 
cambiata rispetto alla schizofrenia descritta nel XX. secolo. 
L’introduzione dei neurolettici, la chiusura dei manicomi e la 
conseguente introduzione di servizi territoriali competenti, in grado 
di instaurare terapie integrate e comprensive di programmi 
riabilitativi e di reinserimento sociale, hanno rivoluzionato sia la 
clinica, ma anche i ruoli sociali, relazionali e lavorativi che questi 
soggetti possono raggiungere (Rossi Monti, 2012). 

Innanzitutto è molto diminuita l’incidenza delle forme più gravi, 
la schizofrenia ha preso quasi le sembianze di un disturbo di 
personalità; è mutato, inoltre, il tipo di percorso e la forma che la 
malattia assume nelle fasi attive, non ci sono più un prima e un 
dopo la psicosi, ma c’è un durante. L’esordio dipende ancora dalla 
vulnerabilità soggettiva e da eventi stressanti in grado di favorire lo 
scompenso, ma bisogna ad oggi tenere conto anche dei fattori 
protettivi, quali il supporto familiare e sociale. Infine, è sempre 
maggiore l’attenzione ai fattori neurobiologici e il tentativo di 


identificare gli individui al primo episodio psicotico o addirittura 
nelle fasi pre-deliranti o sub-deliranti (Rossi Monti, 2012). 

Un forte segnale di questi cambiamenti è proprio l’introduzione, 
nei più recenti manuali diagnostici, di quello che viene chiamato 
“spettro schizofrenico” per delineare la zona grigia del disturbo 
data, appunto, dalla complessa interazione tra fattori biologici, 
psicologici e sociali (Rossi Monti, 2012). 

I problemi principali che influenzano la qualità della vita di un 
paziente schizofrenico sono la tendenza all’isolamento sociale, le 
difficoltà di interazione con la realtà circostante, la ridotta 
autonomia produttiva e di organizzazione della vita quotidiana, con 
assenza o frammentazione degli scopi e delle iniziative e l'eventuale 
presenza di un deficit cognitivo. Si è visto che il 50% dei soggetti 
schizofrenici presenta deficit cognitivi e che le aree maggiormente 
coinvolte sono l’attenzione, la memoria, le funzioni esecutive, la 
fluenza e la velocità/coordinazione, tutte aree particolarmente 
importanti per un efficiente funzionamento lavorativo. L’altra metà 
dei pazienti schizofrenici, però, non ha solitamente deficit 
intellettivi e la schizofrenia non uccide l’intelligenza. È vero, infatti, 
che i pazienti con miglior funzionamento cognitivo sono anche 
quelli che traggono maggior beneficio dalla riabilitazione lavorativa. 
La maggior parte dei pazienti schizofrenici perde il lavoro o 
interrompe gli studi, ma è anche vero che il 20% ha un impiego 
stabile. Si è visto, anzi, che questo è un elemento determinante sia 
dal punto di vista terapeutico che per quanto riguarda il decorso: a 
parità di sintomi, infatti, i pazienti che hanno un lavoro e il sostegno 
della famiglia hanno una prognosi nettamente migliore. 


Il concetto di “recovery” 


Accanto alle valutazioni cliniche più classiche e codificate, esiste 
una coscienza via via crescente che sia in primo luogo lo stesso 
paziente con psicosi a poter descrivere il grado di guarigione, o in 
altri termini di benessere, raggiunto. Per descrivere questo processo 
valutativo si è andato affermando il ragionamento attorno alla 
“recovery”, termine inglese che non ha un’esatta corrispondenza in 
italiano, ma che ha a che fare con il progressivo cambiamento 
interno dell’individuo dopo aver superato l’esordio e le prime fasi di 
malattia. 

Il concetto di recovery è utilizzato dagli inizi degli anni ’80 per 
descrivere il raggiungimento di nuove aspettative positive, 
l'empowerment e la riacquisizione delle connessioni sociali, 
indipendentemente dal fatto di avere ristabilito le condizioni 
cliniche precedenti all’esordio psicotico. 

Il raggiungimento di una recovery è stato anche descritto come 
un modo di vivere una vita soddisfacente, piena di speranza e di 
contributi fattivi pur in presenza delle limitazioni causate dalla 
malattia. La recovery implica lo sviluppo di un nuovo significato e 
nuovi scopi nella propria vita, poiché l’individuo cresce superando 
gli effetti catastrofici della malattia mentale. 

La recovery sostanzialmente significa non considerarsi più 
prevalentemente un paziente psichiatrico, comporta atteggiamenti 
attivi piuttosto che passivi e si manifesta attraverso il 
coinvolgimento e la partecipazione nella vita sociale, superando 
forme di ritiro e isolamento. 

Le dimensioni che influiscono sulla recovery sono molteplici, 
riguardando le risorse materiali di base, l’interezza di sé e la 


percezione di essere una persona, la speranza, il significato 
esistenziale, la possibilità di compiere scelte, l’indipendenza, le 
relazioni sociali e varie altre dimensioni, tra le quali non di 
secondaria importanza vi è il ruolo del sistema dei servizi di salute 
mentale, che deve essere recovery-oriented e non unicamente 
medically-oriented. 

La recovery è sia un obiettivo del trattamento che un processo 
che si svolge nel tempo. Sono state descritte da più autori le fasi di 
cambiamento che intervengono dallo shock iniziale dell’esordio 
psicotico fino all’accettazione e al recupero dell’autonomia 
soggettivamente vissuta e messa in atto. 

Il processo di recovery è in grande misura un percorso 
soggettivo, ma non per questo non è valutabile con strumenti 
psicometrici. Tra i più diffusi e validati vi sono la RAS (che misura 
dimensioni come la fiducia in se stessi e la speranza, la disponibilità 
a chiedere aiuto, l’essere orientati a obiettivi e al successo, la fiducia 
negli altri e il non sentirsi dominati dai sintomi) e la STORI (che 
descrive un processo che va dal ritiro iniziale a una fase di presa di 
coscienza, e poi di preparazione, ricostruzione e crescita). L'utilizzo 
di questi strumenti nella pratica clinica e nella ricerca può dare 
importanti contributi alla conoscenza della schizofrenia. 


Trattamento 


I farmaci utilizzati per il trattamento della schizofrenia sono gli 
antipsicotici. È stato ampiamente dimostrato che essi sono 
altamente efficaci nel trattamento dei sintomi positivi (deliri, 
allucinazioni, linguaggio disorganizzato, agitazione, catatonia), ma 
in maniera considerevolmente inferiore nei sintomi negativi 


(affettività appiattita, apatia, anedonia, rallentamento motorio, 
ritiro sociale), affettivi e nelle difficoltà delle relazioni 
interpersonali. Il termine neurolettico, che viene spesso utilizzato 
come sinonimo di antipsicotico, indica un farmaco caratterizzato da 
attività antipsicotica e associati effetti indesiderati di tipo 
extrapiramidale. I dati presenti in letteratura suggeriscono che vi è 
una buona risposta al trattamento antipsicotico nel 40-50% dei 
pazienti, una risposta parziale nel 30-40%, mentre il restante 20% 
dei soggetti risulta non-responder. L’efficacia degli antipsicotici è 
maggiore quanto più tempestivamente dopo l’esordio dei sintomi 
viene instaurata la terapia. Gli antipsicotici si dividono in due 
grandi categorie: tipici e atipici. 

Gli antipsicotici tipici sono butirrofenoni, fenotiazine 
(alifatiche, piperaziniche e pipe-ridiniche) e tioxanteni. Fanno parte 
di questa classe aloperidolo,  perfenazina,  flufenazina, 
clorpromazina, sulpiride, tioridazina, flupentixolo, zuclopentixolo e 
altri. Questi farmaci agiscono bloccando i recettori D2 
dopaminergici a livello mesolimbico, mesocorticale, nigro-striatale e 
tubero-infundibolare e sui recettori istaminergici, alfa-adrenergici e 
muscarinici. I principali effetti collaterali sono l’insorgenza di 
sintomi extrapiramidali tempo- e dose-correlati, allungamento del 
tratto QTc (>420 ms), iperprolattinemia, sedazione e declino 
cognitivo. Circa il 50% dei pazienti schizofrenici non risponde 
adeguatamente agli antipsicotici classici nel corso del primo 
episodio, circa il 35% continua ad avere sintomi dopo 10 anni, e tra 
il 20 e il 40% dei pazienti che rispondono ricadono poi dopo 2-4 
anni nonostante vi sia un trattamento di mantenimento. 

Gli antipsicotici atipici sono olanzapina, quetiapina, 
risperidone, sulpiride, amisulpride, levosulpiride, iloperidone, 


lurasidone, paliperidone, ziprasidone, aripiprazolo e altri. Hanno 
una ridotta affinità per il recettore dopaminergico D2 e maggior 
potenza di blocco del recettore serotoninergico 5HT-2a. Agiscono 
inoltre bloccando i recettori D4, AChM, 5HT-2c, 5-HT6, 5-HT7, alfa- 
1, Hl e sono dotati di azioni presinaptiche e recettoriali secondarie 
sul rilascio di DA, 5HT, glutammato e GABA. Numerosi studi hanno 
dimostrato che gli antipsicotici atipici sono in grado di attivare 
meccanismi di plasticità neuronale a lungo termine e di svolgere 
una funzione neuroprotettiva. Gli effetti collaterali comprendono 
aumento di peso, osteoporosi, disfunzioni sessuali, amenorrea nelle 
donne, ginecomastia e impotenza negli uomini. 

Gli antipsicotici tipici e atipici sono dotati di efficacia simile; la 
scelta avverrà quindi principalmente in base al profilo degli effetti 
collaterali dell’una e dell’altra classe (Stahl, 2014). 

Una recente metanalisi che ha valutato studi riguardanti 45000 
soggetti ha concluso che tutti i farmaci antipsicotici sono più efficaci 
del placebo; i farmaci con miglior effetto sull’outcome di malattia 
sono in ordine decrescente: clozapina, amisulpride, olanzapina, 
risperidone, paliperidone, aloperidolo, quetiapina, aripiprazolo, 
ziprasidone, clorpromazina, lurasidone e iloperidone. Maggior 
incidenza di abbandono della terapia per insorgenza di effetti 
collaterali extrapiramidali si ha con clozapina e aloperidolo, per 
sedazione con amisulpride e clozapina. Minor aumento di peso è 
dato da aloperidolo, maggiore con olanzapina; per quanto riguarda i 
livelli di prolattina, l’aripiprazolo causa il minore aumento e 
paliperidone il maggiore (Leucht et al., 2013). 

Oltre alla formulazione orale, alcuni antipsicotici possono essere 
somministrati per via intramuscolare o endovenosa. Tra questi vi 


sono aloperidolo, aripiprazolo, clorpromazina, flufenazina, 
flupentixolo, olanzapina, promazina, sulpiride, ziprasidone e 
zuclopentixolo. È necessario prestare grande attenzione quando si 
attua una somministrazione per via endovenosa, poiché vi è 
aumentato rischio di effetti avversi, in particolare a livello cardiaco. 
Esistono poi i composti long-acting o dep6t che, sfruttando un 
meccanismo di cessione ritardata della molecola attiva, garantiscono 
un’azione prolungata del farmaco che viene somministrato per via 
intramuscolare ogni 2, 3, 4 settimane o più. I farmaci disponibili in 
tale formulazione (aloperidolo, flufenazina, perfenazina, 
zuclopentixolo, olanzapina, paliperidone, risperidone e aripiprazolo) 
rappresentano un utile ausilio nei pazienti scarsamente complianti 
alla terapia o in cui la terapia orale risulta difficoltosa (Stahl, 2014). 
Oltre all’approccio farmacologico, per la gestione dei sintomi 
negativi e delle difficoltà di relazione, riveste un ruolo fondamentale 
la riabilitazione del paziente, ovverossia un insieme di interventi atti 
a far riacquisire le competenze perdute e le capacità psicosociali. 
Infine, molti studi condotti alla fine del secolo scorso hanno 
messo in luce come anche la psicoterapia possa essere un utile 
strumento di cui avvalersi per la cura dei soggetti schizofrenici, in 
quanto può portare a un minor tasso di recidive, maggior 
rendimento sociale e a una migliore consapevolezza del Sé. 
L’approccio psicoterapico è tuttavia assai delicato in questi pazienti 
e può essere condotto solamente in assenza di sintomi positivi; esso 
deve essere costruito sulla base delle caratteristiche e delle esigenze 
del singolo, onde evitare di danneggiare i soggetti con ripetuti 
incongrui tentativi di esplorazione. Utile appare inoltre un lavoro 
terapeutico di psicoeducazione della famiglia, che sia in grado di 


fornire informazioni sulla malattia, sostegno e consigli sulla gestione 
del paziente. 


4.2 ALTRI DISTURBI PSICOTICI 


4.2.1 Il disturbo delirante 


Il termine “disturbo delirante” deriva dal più noto concetto di 
paranoia, area di vasta nosologia psicopatologica. 

Kraepelin nel 1921 descrisse la paranoia come entità clinica 
separata, definendo lo “sviluppo insidioso di un sistema delirante 
permanente e incrollabile derivante da cause interne”. Schneider 
(1949) invece indicò nella paranoia il luogo d’azione per eccellenza 
dell’intuizione delirante. 

Il disturbo delirante si caratterizza per la presenza di sintomi 
deliranti stabili e duraturi della durata di almeno un mese. Il quadro 
psicopatologico mostra una compromissione del funzionamento 
psicosociale più circoscritta di quella osservata in altri disturbi 
psicotici e il comportamento non è bizzarro o stravagante in modo 
evidente. 

Il delirio è sistematizzato e incentrato spesso su eventi e 
situazioni concernenti la vita reale: ciò compromette fortemente 
l'esame di realtà del paziente, ma generalmente gli permette di 
mantenere comunque un comportamento adeguato e un discreto 
funzionamento socio-lavorativo. 

Si possono associare alterazioni percettive di tipo olfattivo e 
cenestesico più frequentemente, a dispetto di quelle uditive e visive. 


In ultimo si possono osservare alterazioni timiche soprattutto in 
senso depressivo: si tratta generalmente di sentimenti di 
demoralizzazione e disperazione. 


Epidemiologia 


È una patologia di raro riscontro, responsabile dell’1-2% dei 
ricoveri. La prevalenza lifetime è stata stimata intorno allo 0,2% 
(DSM-5). Lo sfondo persecutorio rappresenta la tematica più 
frequente. Il disturbo delirante di gelosia è maggiormente presente 
negli uomini con anamnesi negativa di potus. Si riscontrano 
condizioni socioeconomiche modeste e uno scarso livello di 
istruzione negli affetti. 


Eziopatogenesi 
Osservando i diversi casi di disturbo delirante si sottolinea 
un’interazione specifica tra personalità, ambiente e situazione 
conflittuale scatenante: di seguito si comprende solitamente come 
dall’iniziale costituzione di un’idea prevalente per reazione a 
situazioni esistenziali, si giunga all’edificazione del sistema 
delirante. 

L’esordio può essere anche brusco e seguire un trauma emotivo 
(fine di una relazione sentimentale, perdita parziale del proprio 
status sociale): il soggetto attribuisce la colpa ad altri o al proprio 
corpo per le responsabilità, inadeguatezza e debolezza versate 
nell’accaduto. Di seguito la proiezione di tali vissuti di colpa al di 
fuori del proprio Sè: il soggetto trova così il modo di non provare 
vergogna. 


Altri fattori causali possono essere riscontrati nell’isolamento 
sociale (anche causato da deficit sensoriali), nell’incarceramento o 
nel vivere in un contesto con rigida barriera linguistica. 

La struttura premorbosa dei soggetti affetti si caratterizza per la 
rigidità, l’ossessività e per gli alti standard di efficienza ed etico- 
morali e le conseguenti aspettative. Sono spesso ipersensibili alle 
critiche e agli insuccessi con tendenza al ritiro e alla repressione 
degli affetti. 

La ricerca fenomenologica ha riconosciuto nel disturbo delirante 
l’alterazione di strutture fondamentali dell’essere-nel-mondo: nella 
continua ricerca delle vere intenzioni dell’altro, dei secondi 
significati dietro le apparenze comportamentali e verbali altrui, il 
soggetto viene a trovarsi in un’area di crescente ambiguità e 
conflitto. Il logorio del dubbio viene dunque semplificato da 
un’interpretazione delirante (Siracusano et al., 2015). 

Freud ipotizzava invece che la regressione libidica, nel caso della 
paranoia, si fermasse allo stadio evolutivo narcisistico (“l’io era 
l’unico oggetto sessuale’). Tale regressione giustificava il 
predominio nella paranoia della fantasia di desiderio omosessuale 
che andava progressivamente incontro a due difese, la rimozione e 
la proiezione. In particolare, quest’ultima era centrale nella 
formazione del sintomo paranoicale. Il delirio diventava dunque 
proiezione e rimozione di un desiderio omosessuale. Tali posizioni 
teoretiche non sono state comunque confermate da studi evidence- 
based. 


Quadro clinico 


Si distinguono sette sottotipi specifici di disturbo delirante, secondo 
le tematiche specifiche del delirio. Il contenuto è determinato dal 
retroterra emotivo, sociale e culturale del soggetto. 


1. Delirio di persecuzione: l’individuo percepisce l’interferenza di 
terzi nella propria esistenza che mina la serenità e la 
persecuzione di obiettivi. I responsabili possono essere animati o 
inanimati. Il paziente si sente vittima di un complotto per il 
quale viene seguito, controllato od ostacolato. Si sente 
costantemente minacciato ed esperisce rabbia, risentimento e 


angoscia. 


2. Delirio di gelosia: i soggetti sono convinti che il/la partner sia 
infedele e utilizzano deduzioni errate e infondate interpretate 
come prove inconfutabili del tradimento. La convinzione di base 
si definisce nella eventuale minaccia al possesso esclusivo del/la 
compagno/a. La struttura personologica premorbosa è 
caratterizzata da forte dipendenza dal partner, la vittima invece 
è di frequente più attraente, più socievole o ricercata. Spesso 
accade che il marito delirante accusi disturbi della funzione 
erettile e proietti dunque sulla moglie la colpa del proprio 
fallimento. Gli individui mostrano frequentemente una gelosia di 
tipo sessuale; nel caso di coppie conviventi od omossessuali essa 
può assumere un carattere particolarmente accentuato, poiché 
l’incertezza di un legame non. istituzionale può più 
probabilmente generare il sospetto (Sims et al., 2014). 

3. Delirio erotomanico: in questo caso prevale la convinzione che 
un’altra persona sia innamorata del soggetto delirante. La 


letteratura sostiene che l’erotomania sia per lo più osservata in 


donne fra i 40 e 60 anni, nubili e prive di relazioni sentimentali 
significative e di ceto sociale modesto, tanto che Hart nel 1921 la 
denominava la “follia delle vecchie zitelle” (Siracusano et al., 
2015). Gli individui affetti cercano di entrare in contatto con 
l'oggetto d’amore attraverso telefonate, doni, lettere e 
all’estremo pedinamenti. I sentimenti di frustrazione conseguenti 
al fallimento di tali tentativi prima vengono scaricati sugli 
individui “ostacolanti” e a seguire non risparmiano la persona di 


interesse, sino a sconfinare in alcuni casi nel reato di stalking. 


4. Delirio di grandezza: il tema centrale del proprio delirio è la 
convinzione di possedere un particolare talento o di discendere 
da famiglie antiche o illustri (delirio genealogico), di possedere 
capacità intuitive superiori pur mancando delle cognizioni 
tecniche necessarie (delirio inventivo), di essere depositario di un 
messaggio speciale di ordine religioso o politico (delirio mistico- 
profetico o di riforma politica). Quest'ultimo è riscontrabile 
frequentemente in personalità premorbose di discreto carisma e 
buone capacità oratorie in grado di suggestionare o plagiare 
adepti (fino a casi estremi di suicidio collettivo). 


5. Delirio somatico: comprende i seguenti sottotipi: 


— il delirio dismorfofobico caratterizzato dalla convinzione 
che una parte del proprio corpo sia brutta o deforme: ciò si 
accompagna a tentativi di modificarne chirurgicamente la 
parte e a idee di riferimento sulle reazioni di scherno e 
disprezzo da parte degli altri. La personalità premorbosa è 
spesso narcisistica, ossessivo-compulsiva, insicura. Cospicuo 


è il rischio suicidario. Differisce dal disturbo da dismorfismo 


corporeo perché in quest’ultimo caso la convinzione si riduce 


a un’idea prevalente e non delirante; 


— ildisturbo delirante olfattivo consistente nella convinzione 
di emanare cattivi odori (dalla pelle, dalla bocca): parole e 
gesti degli altri sono interpretati come riferiti al cattivo 
odore e spesso i pazienti costruiscono teorie ipocondriache 


per spiegare l’odore stesso; 


— il delirio dermatozoico corrispondente alla certezza di 
essere infestati a livello intra-sottocutaneo da parassiti, 
spesso con conseguente prurito: in concomitanza si 


riscontrano personalità compulsive e isolamento sociale; 


— Il delirio ipocondriaco caratterizzato dall’assoluta certezza 
di essere affetti da una malattia incurabile o fatale. Il quadro 
personologico è di cornice anancastico-compulsivo: il 
comportamento richiedente nei confronti del medico può 
essere identificato alle modalità di relazione interpersonale, 
nel contesto in cui il soggetto fugge da conflitti relazionali 
ripiegando sul proprio corpo, in maniera tipicamente 
regressiva. Anche in questo caso la suicidalità è molto 
elevata. 


Delirio misto: non predomina nessun tema delirante. 


Delirio senza specificazione: la convinzione delirante 
dominante non può essere chiaramente determinata oppure non 


viene descritta in termini specifici. 


E importante sottolineare che è presente consapevolezza 
dell’evidenza condivisa circa la natura irrazionale dei deliri, ma la 


capacità di insight si mostra scarsa. 
In tabella 4.16 sono indicati i criteri diagnostici del disturbo 
delirante secondo il DSM-5. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo delirante 


A. Presenza di uno (o più) deliri con una durata di un mese o più. 

B. Ilcriterio A per la schizofrenia non è mai stato soddisfatto. Nota: Le allucinazioni, se presenti, non sono 
preminenti e sono correlate al tema delirante (es.: la sensazione di essere infestato da insetti associata 
ai deliri di infestazione). 

C. Il funzionamento, a parte l'impatto del/dei delirio/i o delle sue ramificazioni, non risulta compromesso 
in modo marcato, e il suo comportamento non è chiaramente bizzarro o stravagante. 


D. Se si sono verificati episodi maniacali o depressivi maggiori, questi sono stati brevi rispetto alla durata 
dei periodi deliranti. 


E. Il disturbo non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza o a un'altra condizione medica e non 
è meglio spiegato da un altro disturbo mentale, come il disturbo di dimorfismo corporeo o il disturbo 
ossessivo-compulsivo. 

Specificare quale: 

Tipo erotomanico: questo sottotipo si applica quando il tema centrale del delirio è che un'altra persona 

sia innamorata dell'individuo. 

Tipo di grandezza: questo sottotipo si applica quando il tema centrale del delirio è la convinzione di 
avere qualche grande (ma non riconosciuta) dote o intuizione oppure di aver fatto qualche importante 
scoperta. 

Tipo di gelosia: questo sottotipo si applica quando il tema centrale del delirio dell'individuo è che il 
proprio coniuge o amante sia infedele. 

Tipo di persecuzione: questo sottotipo si applica quando il tema centrale del delirio comporta la 
convinzione dell'individuo di essere oggetto di una cospirazione, igannato, spiato, seguito, avvelenato 
oppure drogato, dolosamente calunniato, molestato, oppure ostacolato nel perseguimento di obiettivi a 
lungo termine. 

Tipo somatico: questo sottotipo si applica quando il tema centrale del delirio coinvolge le funzioni o le 
sensazioni corporee. 

Tipo misto: questo sottotipo si applica quando non predomina nessun tema delirante. 

Tipo senza specificazione: questo sottotipo si applica quando la convinzione delirante dominante non 
può essere chiaramente determinata oppure non viene descritta nei tipi specifici (per es., deliri di 
riferimento senza una componente persecutoria o di grandezza preminente). 

Specificare se: 

Con contenuto bizzarro: | deliri sono ritenuti bizzarri se sono chiaramente non plausibili, non 
comprensibili, e sono derivati dalle comuni esperienze di vita (per es., la convinzione dell'individuo che 


un estraneo abbia rimosso i suoi organi interni sostituendoli con gli organi di qualcun altro senza lasciare 
ferite o cicatrici). 

Specificare se: 

| seguenti specificatori del decorso devono esere usati solo dopo 1 anno di durata del disturbo: 


Primo episodio, attualmente in episodio acuto: prima manifestazione del disturbo che soddisfa i criteri 
diagnostici che definiscono i sintomi e la durata. Un episodio acuto è un periodo di tempo in cui i criteri 
sintomatologici sono pienamente soddisfatti. 

Primo episodio, attualmente in remissione parziale: la remissione parziale è un periodo di tempo 
durante il quale viene mantenuto un miglioramento dopo un precedente episodio e nel quale i criteri di 
definizione del disturbo sono soddisfatti solo parzialmente. 

Primo episodio, attualmente in remissione completa: la remissione completa è un periodo di tempo 
successivo a un precedente episodio durante il quale non sono più presenti sintomi specifici del 
disturbo. 

Episodi multipli, attualmente in episodio acuto 

Episodi multipli, attualmente in remissione parziale 

Episodi multipli, attualmente in remissione completa 

Continuo: i sintomi che soddisfano pienamente i criteri diagnostici sintomatologici del disturbo sono 
rimasti per la maggior parte del decorso della malattia, con periodi di sintomi sottosoglia molto brevi 
rispetto al decorso complessivo. 

Senza specificazione 

Specificare la gravità attuale: 

La gravità viene stimata attraverso una valutazione quantitativa dei sintomi primari delle psicosi, compresi 
deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato, comportamento psicomotorio anormale e sintomi negativi. 
Ognuno di questi sintomi può essere valutato per la sua gravità attuale (il livello più grave presente negli 
ultimi 7 giorni) su una scala a 5 punti che va da 0 (non presente) a 4 (presente e grave). (Si veda 
Dimensioni della gravità dei sintomi della psicosi valutata dal clinico, nel capitolo “Scale di valutazione”). 

Nota: La diagnosi di disturbo delirante può essere posta senza usare questo specificatore di gravità. 


Sviluppo e decorso 


Il disturbo esordisce in età adulta, solitamente tra i 35 e i 55 anni, 
ed è caratterizzato da un’ampia variabilità di decorso, in conformità 
alla strutturazione più o meno solida del delirio. 

Generalmente il funzionamento globale è migliore di quello 
osservato in altri disturbi psicotici quali la schizofrenia. Nel lungo 
periodo esso può andare incontro a un progressivo deterioramento, 


motivo per cui una parte dei soggetti sviluppa nel tempo una 
sintomatologia che soddisfa i criteri diagnostici per la schizofrenia. 

Sono considerati fattori prognostici negativi: sesso femminile, 
esordio acuto, breve durata di malattia e la presenza di eventi 
stressanti precipitanti. I pazienti con delirio somatico, di gelosia ed 
erotomanico mostrano prognosi migliore di altri con delirio di 
grandiosità e persecutorio. 


Diagnosi differenziale 


I principali disturbi con cui entra in diagnosi differenziale sono: 


* disturbo ossessivo-compulsivo (DOC) e disturbi correlati: se un 
individuo con DOC è totalmente convinto che le ideazioni 
ascrivibili al DOC siano reali e veritiere, allora dovrebbe essere 
posta diagnosi di DOC con specificatore di insight 
assente/convinzioni deliranti. Allo stesso modo per il disturbo di 


dimorfismo corporeo; 


*  delirium, disturbo neurocognitivo maggiore, disturbo psicotico dovuto 
ad altra condizione medica e disturbo psicotico indotto da 
sostanze/farmaci: in questi contesti possono essere presenti 
sintomi che suggeriscono un disturbo delirante. Per esempio, 
deliri di persecuzione sono contemplati in una cornice di 
disturbo neurocognitivo. Un disturbo psicotico indotto da 
sostanze/farmaci può essere distinto dal disturbo delirante 
attraverso la relazione cronologica tra insorgenza e remissione 


delle convinzioni deliranti e l’uso di sostanze; 


schizofrenia e disturbo schizofreniforme: la differenziazione è 
possibile evidenziando l’assenza degli altri sintomi caratteristici 
della fase attiva della schizofrenia; 

disturbi depressivi e bipolari e disturbo schizoaffettivo: si 
distinguono grazie alla relazione temporale tra l’alterazione 
timica e i deliri e attraverso la gravità del quadro 
sintomatologico. Se per esempio i deliri sono riscontrabili 
unicamente durante gli episodi di alterazione del tono 
dell’umore la diagnosi depone per un disturbo depressivo o 
bipolare con caratteristiche psicotiche. Il disturbo delirante può 
essere diagnosticato solo se la durata di tutti gli episodi di 
alterazione dell'umore rimane breve rispetto alla durata totale 
della condizione delirante. 


Trattamento 


La terapia si fonda sull’associazione di un intervento farmacologico 


9) 


di uno  psicoterapeutico individuale supportivo. La 


psicofarmacoterapia si avvale dell’utilizzo di neurolettici tipici o 


atipici (di migliore profilo dal punto di vista della collateralità). 


4.2.2 Nota sul disturbo psicotico condiviso 


(folie a deux) 


a. Un delirio si sviluppa in un soggetto in un contesto di relazione 
stretta con un’altra persona, con delirio già in atto. 


b. Il delirio è simile in contenuto a quello della persona che ha già 
il delirio in atto. 


DI 


c. Il disturbo non è meglio giustificato da un altro disturbo 
psicotico o da un disturbo dell'umore con manifestazioni 
psicotiche, e non è dovuto agli effetti fisiologici di una sostanza 


o ad una condizione medica generale. 


Il DSM-5 non distingue tra il disturbo delirante e il disturbo 
psicotico condiviso, poiché conferisce maggiore importanza allo 
spettro delirante dello stesso, piuttosto che alle modalità relazionali 
correlate. Nel qual caso si trovino delle credenze condivise dai 
soggetti affetti e nel contesto di una relazione il materiale delirante 
del partner dominante fornisse il contenuto per convinzioni deliranti 
da parte dell’individuo che non può altrimenti soddisfare 
interamente i criteri per un disturbo delirante, si specifichi “Sintomi 
deliranti nel partner dell’individuo con disturbo delirante” in 
cornice di “disturbo dello spettro della schizofrenia e altri disturbi 
psicotici con altra specificazione”. 


4.2.3 Disturbo psicotico breve 


Il disturbo psicotico breve indica uno stato psicopatologico acuto a 
insorgenza brusca e improvvisa, che si risolve nell’arco di qualche 
giorno, un mese al massimo, senza esiti e con un completo recupero 
del compenso psichico premorboso. Il soggetto presenta, quindi, una 
sintomatologia di tipo psicotico associata a un rilevante distacco 


dalla realtà, ma per un periodo di tempo limitato. Nella tabella 
4.17 sono indicati i criteri diagnostici del disturbo psicotico breve 
secondo il DSM-5. 


Epidemiologia 


La sintomatologia psicotica, in questo disturbo, è per definizione di 
breve durata, per cui frequentemente questi pazienti non giungono 
all’osservazione del clinico. Le stime di prevalenza del disturbo nella 
popolazione generale riportano un tasso lifetime dello 0,05%, ma 
non sono appunto note l’incidenza e la prevalenza dei casi che non 
arrivano all’attenzione medica. È un disturbo che si manifesta 
tipicamente in età giovanile ed è più comune nei paesi in via di 


sviluppo rispetto ai paesi sviluppati. Si è visto, inoltre, essere due 
volte più frequente nelle femmine rispetto ai maschi. 


Decorso e prognosi 


DI 


L’età d’insorgenza è tipicamente alla fine della terza decade o 
all’inizio della quarta. Generalmente l’esordio è acuto, spesso in 
seguito a un evento psicosociale gravemente stressante, e si 
manifesta con l’improvvisa comparsa di deliri, allucinazioni, eloquio 
disorganizzato e incoerente, manifestazioni comportamentali 
incongrue. Spesso è associato a disorientamento spazio-temporale e 
possono essere presenti stato di confusione, disturbi del sonno e 
alterazioni evidenti del tono dell’umore. 

La durata è di almeno un giorno, ma inferiore a un mese, con 
successivo ritorno al funzionamento premorboso; spesso, però, la 
fase di malattia conclamata può essere seguita da un periodo di 
depressione. 


Disturbi e tratti di personalità preesistenti possono predisporre 
l’individuo allo sviluppo del disturbo. Soggetti con una struttura più 
fragile sono più esposti alle conseguenze emotive di eventi 
psicosociali stressanti. 

Comunque, nonostante gli alti tassi di ricaduta (20-50%), per la 
maggior parte dei soggetti l’esito in termini di funzionamento 
sociale e sintomatologia è eccellente e la prognosi è considerata 
buona. Possono essere considerati fattori prognostici positivi: 


* unbuon equilibrio premorboso; 
* la presenza di fattori stressanti precipitanti; 
*  l’assenza di familiarità per schizofrenia; 


* la presenza di sintomi affettivi durante la sintomatologia 
psicotica. 


Possono essere richieste assistenza e vigilanza per assicurare che 
siano soddisfatti i bisogni igienici e nutrizionali dell’individuo e che 
egli sia protetto dalle conseguenze della scarsa capacità di giudizio o 
da agiti su base delirante. Sembra, infatti, presente un aumentato 
rischio suicidario, soprattutto durante l’episodio acuto. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo psicotico breve 


A. Presenza di uno (o più) dei seguenti sintomi. Almeno uno di questi deve essere presente 1, 2 o 3: 
1. Deliri. 
2. Allucinazioni. 
3. Eloquio disorganizzato (per es., frequente deragliamento o incoerenza). 
4. Comportamento grossolanamente disorganizzato o catatonico. 


Nota: Non includere un sintomo se si tratta di una risposta sancita dalla cultura di riferimento. 


B. La durata di un episodio del disturbo è di almeno 1 giorno, ma meno di 1 mese, con successivo pieno 
ritorno al livello di funzionamento premorboso. 

C. Il disturbo non è meglio spiegato da un disturbo depressivo maggiore o da un disturbo bipolare con 
caratteristiche psicotiche oppure da altri disturbi psicotici come la schizofrenia o la catatonia, e non è 
attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (es. una sostanza di abuso, un farmaco) o a un'altra 
condizione medica. 

Specificare se: 

* Con marcato/i fattore/i di stress (psicosi reattiva breve): Se i sintomi si verificano in risposta ad eventi 
che, individualmente o globalmente, risulterebbero marcatamente stressanti per quasi tutti 
nell'ambito culturale dell'individuo, in circostanze simili. 

+e Senza marcato/i fattore/i di stress: Se i sintomi non si verificano in risposta ad eventi che, 
individualmente o globalmente, risulterebbero marcatamente stressanti per quasi tutti nell'ambito 
culturale dell'individuo, in circostanze simili. 

* Con esordio nel post-partum: Se l'esordio si presenta durante la gravidanza oppure entro 4 
settimane dopo il parto. 

Specificare se: 

* Con catatonia (per la definizione, fare riferimento ai criteri per la catatonia associata a un altro 
disturbo mentale). 

Specificare la gravità attuale: 

* La gravità viene stimata attraverso una valutazione quantitativa dei sintomi primari delle psicosi, tra 
cui deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato, comportamento psicomotorio anormale e sintomi 
negativi. Ognuno di questi sintomi può essere valutato per la sua gravità attuale (il livello più grave 
presente negli ultimi 7 giorni) su una scala a 5 punti che va da 0 (non presente) a 4 (presente e grave). 
Nota: La diagnosi di disturbo psicotico breve può essere posta senza usare questo specificatore di 
gravità. 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo psicotico breve si pone in diagnosi differenziale con 
svariati disturbi, indicati in tabella 4.18. 


Trattamento 


Il disturbo psicotico breve, proprio per le sue caratteristiche, 
frequentemente si risolve anche in assenza di una terapia 
appropriata. Tuttavia va sottolineata l’importanza di riconoscere e 
trattare questi episodi, in quanto il mancato trattamento può 
condurre a un aumentato rischio di recidive. 


Diagnosi differenziale secondo il DSM-5 per il 
Disturbo psicotico breve 


Altre condizioni mediche I sintomi sono la conseguenza fisiologica diretta di una condizione 
medica specifica (per es., morbo di Cushing, tumore cerebrale). Sono 
utili l'anamnesi, l'esame obiettivo e gli esami di laboratorio. 


Disturbi correlati a sostanze Una sostanza (per es., sostanza d'abuso, farmaco, tossine) è correlata 
eziologicamente ai sintomi psicotici. Sono utili gli esami di laboratorio 
(urine, alcolemia), un'attenta anamnesi, le relazioni temporali tra 
l'assunzione della sostanza e l'insorgenza dei sintomi, la conoscenza 
della natura e degli effetti della sostanza. 


Disturbi depressivi e | sintomi psicotici si manifestano esclusivamente durante un episodio 
bipolari depressivo maggiore pieno, maniacale o misto. 
Altri disturbi psicotici | sintomi psicotici persistono per 1 mese o più. In particolare, la 


diagnosi differenziale con il disturbo schizofreniforme diventa difficile 
quando i sintomi psicotici si risolvono entro 1 mese in risposta a un 
trattamento farmacologico efficace. 


Disturbo fittizio I sintomi sono prodotti intenzionalmente. 
Simulazione di malattia La malattia viene simulata per uno scopo comprensibile. 
Disturbi di personalità I sintomi sono di solito transitori, solo nel caso in cui persistono per 


almeno 1 giorno, può essere appropriata una diagnosi aggiuntiva di 
disturbo psicotico breve. 


Un'ulteriore difficoltà nel trattamento di questa patologia è 
dovuta all’assenza di critica tipica di questi pazienti che, quindi, 
risultano scarsamente complianti e spesso oppositivi nei confronti 
dei familiari che ricercano l’aiuto e l’intervento del medico. Risulta, 
quindi, fondamentale il sostegno da parte del caregiver, in quanto 
questi soggetti possono facilmente mettere in atto dei 
comportamenti pericolosi per se stessi e/o per gli altri. In casi 
estremi può rendersi indispensabile l’ospedalizzazione. 

Per quanto riguarda la terapia farmacologica, si utilizzano 
antipsicotici tipici o atipici, nelle prime fasi ad alti dosaggi. Questi 
farmaci, oltre ad agire sulla sintomatologia psicotica, hanno anche 
effetto sull’agitazione psicomotoria e sull’insonnia. Generalmente 
non è necessaria una terapia di mantenimento e il trattamento 
psicofarmacologico può essere sospeso qualche settimana dopo la 
remissione dei sintomi psicotici. 

È indispensabile, inoltre, associare alla farmacoterapia una 
terapia psicologica di supporto che abbia come obiettivi il 
riconoscimento e la gestione delle condizioni di stress che 
potrebbero causare delle ricadute, rafforzare l’autostima del 
paziente e i suoi meccanismi di coping, favorire l’adesione alle 
terapie e il riconoscimento precoce di eventuali ricadute. 


4.2.4 Disturbo schizofreniforme 


DI 


Il disturbo schizofreniforme è una psicosi acuta la cui durata, 
inclusa la fase prodromica, va da 1 a 6 mesi. Le caratteristiche 
sintomatologiche sono le stesse della schizofrenia ma, a differenza di 
quest’ultima, non è presente un grave decadimento del livello di 


funzionamento lavorativo e sociale. La diagnosi di disturbo 
schizofreniforme può essere provvisoria, qualora i sintomi psicotici 
non vadano in remissione dopo 6 mesi dal loro esordio. 


A. Due o più dei seguenti sintomi, ciascuno presente per una parte di tempo significativa durante un 
periodo di almeno un mese (o meno se trattati con successo). Almeno uno di questi sintomi deve 
essere 1,2 0 3: 

1. Deliri. 

2. Allucinazioni. 

3. Eloquio disorganizzato (per es., frequente deragliamento o incoerenza). 

4. Comportamento grossolanamente disorganizzato o catatonico. 

5. Sintomi negativi (cioè diminuzione dell'espressione delle emozioni o abulia). 

B. Un episodio del disturbo dura almeno 1 mese ma meno di 6 mesi. Quando la diagnosi deve essere 
posta senza attendere il recupero completo, dovrebbe essere qualificata come “provvisoria”. 

C. Il disturbo schizoaffettivo, il disturbo depressivo e il disturbo bipolare con caratteristiche psicotiche 
sono stati esclusi perché (1) non si sono verificati episodi depressivi maggiori o maniacali in 
concomitanza con la fase attiva dei sintomi, oppure (2) se gli episodi di alterazione dell'umore si sono 
verificati durante la fase attiva dei sintomi, essi si sono manifestati per una parte minoritaria della 
durata totale dei periodi attivi e residui della malattia. 

D. Il disturbo non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una sostanza di abuso, un 
farmaco) o a un'altra condizione medica. 

Specificare se: 

* Con caratteristiche prognostiche favorevoli: questo specificatore richiede la presenza di almeno 
due delle seguenti caratteristiche: esordio di sintomi psicotici rilevanti entro 4 settimane dal primo 
cambiamento osservabile nel comportamento abituale o nel funzionamento; confusione o 
perplessità; buon funzionamento sociale e lavorativo premorboso; assenza di ottundimento o 
appiattimento affettivo. 

* Senza caratteristiche prognostiche favorevoli: questo specificatore si applica se due o più delle 
caratteristiche di cui sopra non si sono manifestate. 

Specificare se: 

* Con catatonia (per la definizione, fare riferimento ai criteri per la catatonia associata a un altro 
disturbo mentale). 

Specificare la gravità attuale: 

* La gravità viene stimata attraverso una valutazione quantitativa dei sintomi primari delle psicosi, tra 
cui deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato, comportamento psicomotorio anormale e sintomi 


negativi. Ognuno di questi sintomi può essere valutato per la sua gravità attuale (il livello più grave 
presente negli ultimi 7 giorni) su una scala a 5 punti che va da 0 (non presente) a 4 (presente e grave). 
Nota: La diagnosi di disturbo schizofreniforme può essere posta senza usare questo specificatore di 
gravità. 


In tabella 4.19 sono indicati i criteri diagnostici del disturbo 
schizofreniforme secondo il DSM-5. 


Fattori eziologici 


Non vi sono dati certi circa l’eziologia del disturbo schizofreniforme, 
poiché solo pochi studi si sono concentrati esclusivamente su questa 
patologia. Così come in altri disturbi psichiatrici, le cause sono da 
ascriversi a fattori genetici multifattoriali, epigenetici e ambientali. 
È ragionevole supporre che il disturbo schizofreniforme condivida 
gli stessi fattori di rischio e le anomalie a livello genetico e biologico 
della Schizofrenia. Esso inoltre si sviluppa più frequentemente in 
parenti di soggetti affetti da disturbo bipolare, facendo quindi 
ipotizzare che vi siano dei fattori in comune anche con tale 
patologia. 


Epidemiologia 


L'incidenza e la prevalenza del disturbo schizofreniforme sono 
difficili da stimare. Studi di comunità indicano che la prevalenza 
lifetime è di circa dello 0,2% mentre quella annua è dello 0,1%. La 
frequenza è la stessa per uomini e donne, ma il disturbo colpisce più 
frequentemente gli uomini di età compresa tra i 18 e i 24 anni e le 
donne tra i 24 e i 35 anni. 


Decorso e prognosi 


Circa un terzo dei soggetti con diagnosi iniziale di disturbo 
schizofreniforme va incontro a remissione completa entro 6 mesi. 
Dei rimanenti due terzi, la quasi totalità dei pazienti svilupperà la 
Schizofrenia o il disturbo schizoaffettivo. 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo schizofreniforme entra in diagnosi differenziale con il 
disturbo delirante, il disturbo psicotico breve, la schizofrenia, il 
disturbo schizoaffettivo e il disturbo psicotico indotto da condizioni 
mediche, sostanze o farmaci (Tab. 4.20). 


Trattamento 


La terapia farmacologica è la stessa attuata nei soggetti con 
schizofrenia. Gli antipsicotici atipici sono da preferirsi ai tipici per il 
profilo più favorevole degli effetti collaterali. Dopo la remissione dei 
sintomi è necessaria una terapia farmacologica di mantenimento con 
farmaci antipsicotici per 3-6 mesi al dosaggio minimo efficace. 


Diagnosi differenziale per il Disturbo 
schizofreniforme 


Disturbo delirante: presenza di uno o più deliri con una durata di 1 mese o più. Il funzionamento, a 
parte l'impatto del delirio o delle sue ramificazioni, non risulta compromesso in modo marcato e il 
comportamento non è chiaramente bizzarro o stravagante. 

Disturbo psicotico breve: durata di almeno 1 giorno ma meno di 1 mese con successivo pieno ritorno 
al livello di funzionamento premorboso. 

Schizofrenia: durata di almeno 6 mesi. Per una significativa parte del tempo dall'esordio del disturbo il 
livello di funzionamento in una o più delle aree principali, come il lavoro, le relazioni interpersonali o la 
cura di sé è marcatamente al di sotto del livello raggiunto prima dell'esordio. 


Disturbo schizoaffettivo: un periodo ininterrotto di malattia durante il quale è presente un episodio 
dell'umore maggiore (depressivo o maniacale) in concomitanza con il criterio A della schizofrenia. Deliri 
o allucinazioni devono essere presenti per 2 settimane o più in assenza di un episodio dell'umore 
maggiore durante la durata lifetime della malattia. 

Disturbo psicotico indotto da sostanze o farmaci: i sintomi del criterio A per la schizofrenia si sono 
sviluppati durante o poco dopo l'intossicazione o l'astinenza da sostanze oppure successivamente 
all'esposizione a un farmaco. 


4.2.5 Disturbo schizoaffettivo 


Il disturbo schizoaffettivo rappresenta un disturbo dello spettro 


psicotico caratterizzato dalla compresenza di sintomi caratteristici 
della Schizofrenia e sintomi tipici di un disturbo dell’umore. 


Le caratteristiche cliniche salienti del disturbo schizoaffettivo 


sono in particolare costituite da: 


contemporanea presenza di sintomi schizofrenici (come per 
esempio deliri e allucinazioni) e sintomi tipici di un episodio 
dell’umore maggiore (depressivo maggiore o maniacale); 
presenza di sintomatologia psicotica per un determinato periodo 
in assenza di sintomi affettivi; 

durata rilevante e non transitoria della sintomatologia affettiva 
nel contesto del decorso del disturbo. 


In tabella 4.21 sono indicati i criteri diagnostici del disturbo 


schizoaffettivo secondo il DSM-5. 


Epidemiologia 


I dati epidemiologici del disturbo schizoaffettivo sono ad oggi non 
del tutto noti, sebbene si stimi che la prevalenza lifetime del disturbo 
si attesti attorno allo 0,3%. L’incidenza sembra essere maggiore 
negli individui di sesso femminile, in particolare per la maggiore 
incidenza della variante depressiva del disturbo nelle donne. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo schizoaffettivo 


Un periodo ininterrotto di malattia durante il quale è presente un episodio dell'umore maggiore 
(depressivo maggiore o maniacale) in concomitanza con il Criterio A della schizofrenia. 

Nota: l'episodio depressivo maggiore deve comprendere il Criterio A1: umore depresso. 

Deliri o allucinazioni per 2 settimane o più in assenza di un episodio dell'umore maggiore 
(depressivo o maniacale) durante la durata lifetime della malattia. 

I sintomi che soddisfano i criteri per un episodio dell'umore maggiore sono presenti per la 
maggior parte della durata totale dei periodi attivi e residui della malattia. 

Il disturbo non è attribuibile agli effetti di una sostanza (per esempio, una sostanza di abuso, un 
farmaco) o ad un'altra condizione medica. 


Specificare quale: 


Tipo bipolare: questo sottotipo si applica se le manifestazioni 
cliniche includono un episodio maniacale. Possono verificarsi anche 
episodi depressivi maggiori. 

Tipo depressivo: questo sottotipo si applica solamente se le 


manifestazioni cliniche includono solo episodi depressivi maggiori. 


Decorso e prognosi 


Il disturbo schizoaffettivo esordisce in genere in età giovane-adulta, 
ed è spesso caratterizzato da un decorso fluttuante, con fasi di 


esacerbazione e remissione, le quali raramente comportano una 
restitutio ad integrum dello status psichico iniziale dell’individuo: in 
particolare, nella fase stazionaria è di comune osservazione la 
presenza di una sintomatologia psicotica, la quale può essere 
caratterizzata da deliri o allucinazioni franche, oppure da un quadro 
clinico dissociativo più sfumato (per esempio, incongruità affettiva o 
comportamentale); nelle fasi di acuzie, invece, sopraggiunge 
frequentemente un’alterazione patologica della sfera timica, la quale 
è spesso responsabile di una slatentizzazione o di un peggioramento 
dei sintomi psicotici eventualmente preesistenti. 

La prognosi del disturbo schizoaffettivo è considerata di livello 
intermedio rispetto alla schizofrenia (la quale presenta un decorso 
mediamente più severo) e ai disturbi dell'umore (i quali si 
caratterizzano generalmente per un outcome più favorevole). Il 
disturbo schizoaffettivo si associa a un rischio di suicidio di circa il 
5%, con una maggiore correlazione con la variante depressiva (APA, 
2014). 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo schizoaffettivo si pone in diagnosi differenziale con 
numerose condizioni patologiche: in particolare, si distingue dalla 
schizofrenia per la durata prolungata e rilevante dei sintomi affettivi 
rispetto a quella complessiva della patologia. Rispetto ai disturbi 
depressivi e bipolari con caratteristiche psicotiche, l’elemento 
differenziale è rappresentato dalla presenza, per almeno due 
settimane, di sintomi psicotici in assenza di episodi dell’umore 
maggiore. Inoltre, il disturbo schizoaffettivo si distingue anche dal 
disturbo delirante, rispetto al quale la sintomatologia psicotica non 
è limitata alla presenza di deliri a contenuto non bizzarro, e si 


osserva un ruolo predominante svolto dai sintomi affettivi nel 
decorso clinico. Infine, è sempre fondamentale, in concomitanza di 
sintomi dello spettro psicotico e alterazioni dell’asse timico, 
escludere la presenza di cause organiche alla base del disturbo. 


Trattamento 


Il trattamento psicofarmacologico del disturbo schizoaffettivo si 
differenzia in base alla fase clinica: sia nelle fasi di riacutizzazione 
che in quella di mantenimento la terapia si avvale principalmente 
dell’utilizzo degli stabilizzatori dell'umore, come i sali di litio, 
spesso in aggiunta a carbamazepina o acido valproico. In 
associazione a questi ultimi è di comune impiego l’aggiunta di 
farmaci antipsicotici ad azione sedativa: mentre nelle prime fasi 
della malattia essi possono svolgere un ruolo di copertura in attesa 
della comparsa dell’azione dei sali di litio, il loro utilizzo risulta 
rilevante nella gestione dei sintomi di tipo delirante e delle 
dispercezioni, sia nelle fasi di riacutizzazione di tipo maniacale che 
in quelle di stampo depressivo. In queste ultime, invece, è di 
comune impiego l’associazione tra un antipsicotico e un 
antidepressivo. Di grande importanza risultano infine gli interventi a 
carattere  socioriabilitativo, in integrazione all’approccio 
psicofarmacologico, in particolare nei casi a maggior indice di 
cronicizzazione. 


Disturbo bipolaree disturbi 
correlati, disturbi depressivi 


5.1 INTRODUZIONE 


L’affettività comprende esperienze psichiche diverse, che si 
distinguono sulla base dell’intensità, della durata e delle 
caratteristiche d’insorgenza, in sentimenti, emozioni e umore, 
all’interno della polarità piacere-dispiacere. 

Le emozioni sono stati affettivi di breve durata, di solito reattivi, 
che insorgono e terminano rapidamente. 

L’umore rappresenta la tonalità affettiva, sia esperita dal 
soggetto che osservata dagli altri; ha una connotazione sia 
temporanea, che si esprime in relazione a particolari circostanze 
(“sfondo”), che abituale, che condiziona stabilmente l’esistenza 
(“fondo”). 

Il particolare vissuto affettivo con il quale il soggetto percepisce 
il suo corpo, i suoi processi psicologici, il suo vivere sociale 


costituisce invece il sentimento. 

Le variazioni del tono dell’umore tra tristezza ed euforia in 
risposta a diversi stimoli permettono di adeguare le risposte emotive 
e comportamentali dell’individuo alle circostanze e sono fisiologiche 
entro certi limiti. Tali oscillazioni configurano invece disturbi 
psicopatologici quando diventano disfunzionali e sproporzionate 
allo stimolo per intensità e/o durata, risultando pertanto non 
adattative. 

I disturbi depressivi e i disturbi bipolari sono caratterizzati da 
alterazione del tono dell'umore associata a sintomi della sfera 
cognitiva, psicomotoria e neurovegetativa. Oltre alla depressione e 
al suo contrario, cioè l’eccitamento maniacale, vi è inoltre una 
situazione clinica caratterizzata dalla contemporanea presenza di 
sintomi di entrambi questi quadri contrapposti, detto stato misto. I 
soggetti che presentano almeno un episodio maniacale o misto 
vengono considerati affetti da disturbo bipolare, mentre quelli che 
presentano solo episodi depressivi vengono considerati affetti da 
depressione unipolare. 

Le manifestazioni cliniche delle sindromi annoverate tra i 
disturbi depressivi e i disturbi bipolari sono diverse per 
fenomenologia e gravità, e tali disturbi presentano di frequente 
andamento ricorrente nel tempo, come noto già fin dall’antichità. 
Jean-Pierre Falret, nel 1854, coniò il termine di folie circulaire 
(“follia circolare”) per definire questa forma di disturbo dell’umore 
caratterizzata dall’alternanza tra mania e depressione. Kraepelin agli 
inizi del secolo scorso propose di racchiudere tutti i disturbi 
dell’umore nel concetto unitario di malattia maniaco-depressiva, ma 
tale visione venne rigettata come riduttiva, mentre maggiore 


successo ebbe la classificazione di Leonhard (1957) che distinse i 
disturbi dell'umore in unipolari e bipolari; questa costituisce la 
visione alla base anche degli attuali sistemi di classificazione 
diagnostica. Tale distinzione nosografica venne ulteriormente 
sostenuta in modo indipendente tra loro da due importanti lavori 
successivi usciti nel 1966 ad opera di Angst e Perris. Tali visioni non 
sono comunque state completamente esaustive e sono state inoltre 
successivamente modificate; per esempio la cosiddetta “mania 
monopolare” era allora annoverata tra i disturbi unipolari, mentre 
oggi tale entità in sé non esiste più e viene annoverata come 
variante del disturbo bipolare, essendo ad essa sovrapponibile per 
storia familiare, caratteristiche demografiche, sintomatologia 
durante gli episodi maniacali, decorso e risposta al trattamento. 

Negli anni ’60-’70 si assisté inoltre a uno sforzo classificatorio 
volto a definire criteri diagnostici condivisibili e semioperativi, in 
modo da aumentare la validità delle diagnosi psichiatriche, 
evidenziatesi come poco affidabili e scarsamente concordanti in 
diversi contesti geografici da alcune autorevoli ricerche dell’epoca 
(Kendell et al., 1971; Robins e Guze, 1970). 

Feighner e i suoi collaboratori della Washington University di 
Saint Louis nel 1972 proposero alcune regole per la 
standardizzazione delle diagnosi psichiatriche, conosciute come 
criteri di Feighner o criteri di Saint Louis, che definivano 15 
categorie diagnostiche. Tali criteri vennero successivamente 
modificati nei Research Diagnostic Criteria (RDC) (Spitzer et al., 
1975), per cui le categorie diagnostiche passarono da 15 a 23 e al 
loro interno furono identificate delle sottocategorie. 


Sulla spinta di tali sollecitazioni, nel 1980 venne pubblicato il 
DSM-III (Diagnostic and Statistitc Manual of Mental Disorders 
dell’American Psychiatric Association), aggiornato e rivisto negli 
anni fino alla versione attuale (DSM-5), pubblicata nel 2013. 

II DSM-5 distingue i disturbi depressivi dai disturbi bipolari; tali 
disturbi vengono trattati in due capitoli separati del manuale, a 
differenza di quanto accadeva nel DSM-IV-TR, che trattava entrambi 
nel comune capitolo dei disturbi dell’umore e li differenziava solo 
successivamente. Nel DSM-5 il capitolo del disturbo bipolare e 
disturbi correlati è posto tra quello dei disturbi dello spettro 
schizofrenico e quello dei disturbi depressivi, per sottolineare il 
ruolo di ponte tra queste due categorie diagnostiche in termini di 
sintomatologia, anamnesi familiare e genetica. 

Un altro sistema classificativo è TICD-10 (Classificazione 
internazionale delle malattie e dei problemi relativi alla salute), 
redatto dall’OMS, utilizzato spesso anche sulle Schede di Dimissione 
Ospedaliera, che ha lo scopo di confrontare a livello internazionale 
incidenza, prevalenza, morbilità e mortalità delle diverse patologie 
in tutte le discipline mediche (WHO, 1992). È attesa una nuova 
versione dell’ICD per il 2017. 

L’approccio categoriale dei principali sistemi classificativi in uso 
fino a pochi anni fa (DSMIV-TR e ICD-10) considerava ogni diagnosi 
come nettamente separata dalle condizioni di salute e dalle altre 
diagnosi. Questo però non permetteva di cogliere l’ampia 
condivisione di sintomi e di fattori di rischio tra molti disturbi e il 
continuum esperito nella quotidianità clinica tra normalità e 
patologia. Vi era una forte attesa rispetto alla presenza di un 
approccio dimensionale nel DSM-5, affiancato al precedente 


approccio categoriale; la nuova edizione del Manuale introduce il 
concetto di “spettro” e presenta una struttura organizzativa pensata 
come un ponte verso nuovi approcci diagnostici, ma la task force che 


l’ha elaborato ha riconosciuto che è scientificamente prematuro 
proporre definizioni alternative per la maggior parte dei disturbi. 


5.2 EPIDEMIOLOGIA 


Numerosi studi epidemiologici hanno contribuito a determinare 
l’incidenza e la prevalenza dei disturbi dell'umore nella popolazione 
generale, guardando in particolare al sesso, all’età e alle principali 
variabili sociali. La prevalenza nel corso della vita di un disturbo 
dell’affettività attraverso studi epidemiologici è stata stimata 
variabile tra il 13 e il 27,5% (Hòertel et al., 2013). 


5.2.1 Disturbi unipolari 


Il disturbo depressivo maggiore è uno dei più frequenti disturbi 
psichiatrici costituendo fonte di importante sofferenza per il 
paziente, elevato carico assistenziale per la famiglia, alto rischio 
autolesivo (superiore al 15% lifetime) e significative conseguenze 
socioeconomiche in termini di costi diretti e indiretti: in seguito alle 
note stime WHO che proiettano la depressione unipolare al secondo 
posto nel 2020 in termini di disabilità corretta in base agli anni di 
vita, un recente aggiornamento ne ha già constatato il passaggio dal 
quarto al terzo posto, prospettando il possibile raggiungimento del 
primo posto entro il 2030 (WHO, 2008). 

Malgrado la depressione maggiore sia molto comune in medicina 
generale, si stima che solo il 60-70% dei casi venga sottoposto 


all’attenzione del medico curante e che soltanto il 30-35% riceva un 
corretto inquadramento diagnostico e meno del 10% un trattamento 
soddisfacente (Miller et al., 2012). 

La prevalenza lifetime in comunità del disturbo depressivo 
maggiore varia dal 15,5 al 17,5% nelle donne e dall’8 al 9,5% negli 
uomini (Alonso et al., 2004). Il dato che, indipendentemente dal 
Paese di origine o dalla cultura, tale disturbo presenti una 
prevalenza circa doppia nelle donne rispetto agli uomini era già 
noto ai ricercatori (Weissman et al., 1996) che hanno formulato 
diverse ipotesi su questa differenza correlandola a effetti della 
gravidanza e a diversi fattori ormonali e psicosociali. 

Secondo una indagine epidemiologica nell’ambito del progetto 
ESEMeD-WMH, in Italia la prevalenza nel corso della vita della 
depressione maggiore sarebbe pari al 10% (De Girolamo et al., 
2006). 

Il tasso d’incidenza della depressione maggiore calcolato nello 
studio Epidemiologic Catchement Area (Robins et al, 1991) 
risulterebbe dell’1,98% per le femmine e dell’1,10% per i maschi. 

Il disturbo depressivo maggiore può esordire a qualsiasi età, ma 
la probabilità d’insorgenza aumenta marcatamente con la pubertà. 
Sebbene negli Stati Uniti sia stato osservato un picco intorno ai 20 
anni, è comune un esordio in età avanzata. Esperienze infantili 
avverse, soprattutto se multiple e varie, e nevroticismo (affettività 
negativa) rendono l’individuo più sensibile allo sviluppo di episodi 
depressivi in risposta a eventi stressanti di vita riconosciuti come 
fattori precipitanti. La cultura di appartenenza può rispecchiare 
soprattutto una più ampia variabilità di espressione del disturbo 


senza che esista specificità tra sintomo e cultura; tuttavia insonnia e 
perdita di energia costituiscono i sintomi più uniformemente riferiti. 
La prevalenza del disturbo depressivo persistente (o distimia) 
è poco superiore al 4% (ESEMeD/MHEDEA 2000 Investigators, 
2004), con una frequenza doppia nelle donne rispetto agli uomini 
(rispettivamente 5,6% e 2,6%); l’esordio è spesso precoce e insidioso 
(infanzia, adolescenza o prima età adulta) e il decorso è per 
definizione cronico (American Psychiatric Association, 2013). 

II disturbo disforico premestruale, nel DSM-IV presente in 
appendice, è stato inserito nella Sezione II del DSM-5 in 
considerazione delle evidenze derivanti da 20 anni di studio che 
hanno individuato una forma di disturbo depressivo specifica con 
proprie caratteristiche in termini di andamento di malattie e 
prognosi; la prevalenza a 12 mesi per questo disturbo è intorno 
all’1,5%. 

La depressione breve ricorrente ha prevalenza di circa il 7% in 
un anno con esordio spesso in adolescenza e distribuzione circa 
uguale tra i sessi (American Psychiatric Association, 2013), mentre 
non sussistono dati epidemiologici univoci per l’episodio depressivo 
di breve durata e l’episodio depressivo con sintomi insufficienti. 


5.2.2 Disturbi bipolari 


L’incidenza del disturbo bipolare è dell’1,2% nei maschi e dell’1,8% 
nelle femmine, mentre il tasso di prevalenza nel corso della vita è 
stato stimato pari a 1,8%; la prevalenza a 12 mesi invece 
raggiungerebbe, per il disturbo bipolare I lo 0,6%, e per il disturbo 
bipolare II lo 0,3% (American Psychiatric Association, 2013). 


Di tutti i disturbi dell'umore circa il 10-20% del totale è 
classificato come disturbo bipolare (Angst et al., 2011, 2012) e tra il 
10 e il 15% dei disturbi affettivi esorditi con un episodio depressivo, 
presenta evoluzione nel corso della vita verso la bipolarità 
(American Psychiatric Association, 2013). 

Mentre esistono poche o nessuna evidenza di differenze di 
genere per il disturbo bipolare I (è stato stimato un rapporto di 
prevalenza lifetime tra femmine e maschi di 1:1.1), il disturbo 
bipolare II appare, in alcuni ma non in tutti i campioni clinici, più 
comune nel sesso femminile; più univoci appaiono le evidenze di 
pattern di patologia e comorbilità più frequenti nelle donne come il 
decorso a cicli rapidi o la presenza di ipomania con caratteristiche 
miste. 

L’età di insorgenza del primo episodio maniacale, ipomaniacale o 
depressivo è per il disturbo bipolare I di circa 18 anni, esordio che 
appare più tardivo per il disturbo bipolare II, intorno a metà della 
terza decade. 

Considerando le variabili sociali, tra i soggetti separati, divorziati 
o vedovi il disturbo bipolare I presenta tassi maggiori rispetto alle 
persone sposate o mai state sposate; l’impatto della malattia sui 
rapporti affettivi o la possibilità che lo stress della separazione 
possa, in soggetti predisposti, contribuire al manifestarsi del 
disturbo sono possibili spiegazioni di questa associazione su cui non 
c’è univocità di vedute. È inoltre da segnalare la più alta frequenza 
del disturbo bipolare nei Paesi a reddito più elevato rispetto a quelli 
con reddito più basso (rispettivamente 1,4% e 7%) (American 
Psychiatric Association, 2013). 


Il disturbo ciclotimico è presente nella popolazione generale con 
prevalenza nel corso della vita che varia dallo 0,4% all’1%, mentre 
la presenza del disturbo nell’utenza dei servizi psichiatrici può 
variare tra il 3 e il 5%; lVesordio risale frequentemente 
all'adolescenza e alla prima età adulta (tra i 15 e i 20 anni) in modo 
equivalente tra maschi e femmine, sebbene queste ultime richiedano 
più spesso il trattamento clinico. 


5.3 QUADRI CLINICI E DIAGNOSI 


5.3.1 Disturbi depressivi 


I disturbi depressivi includono: il disturbo depressivo indotto da 
sostanze o da farmaci, il disturbo depressivo dovuto a un’altra 
condizione medica, il disturbo depressivo maggiore (incluso 
l’episodio depressivo maggiore), il disturbo depressivo persistente 
(distimia), altri disturbi depressivi specifici, il disturbo depressivo 
senza specificazione; sono inoltre stati introdotti nel DSM-5 il 
disturbo da disregolazione dell'umore dirompente e il disturbo 
disforico premestruale. Nel menzionare per primi i quadri clinici 
secondari a fattori esterni, si sottolinea l’importanza di escludere 
condizioni esogene prima di considerare una diagnosi di depressione 
maggiore; tra le cause farmacologiche che possono indurre un 
quadro simil-depressivo menzioniamo ad esempio i trattamenti con 
interferone e l’assunzione di betabloccanti, mentre effetti 
depressogeni sul sistema nervoso si possono verificare anche in 
seguito all’uso di sostanze come l’alcol (soprattutto in fase di 
intossicazione) o la cocaina (più frequentemente in corso di 


astinenza). Sintomatologia depressiva può inoltre associarsi a 
numerose patologie organiche come ictus ischemico (soprattutto 
dell'emisfero sinistro), malattia di Parkinson, ipotiroidismo, 
ipercortisolismo. 

La comorbilità tra patologie psichiche e disturbi organici è un 
fenomeno frequente; si stima che in concomitanza a una malattia 
medica cronica sia presente un disturbo psichiatrico, nella maggior 
parte dei casi di tipo depressivo, nel 24,7% dei casi. In particolare, 
disagio psichico è presente nel 37,5% dei disturbi neurologici, nel 
30,3% dei casi di cancro, nel 22,7% di quelli di diabete, nel 34,6% 
dei soggetti affetti da cardiopatia. È necessario porre attenzione al 
fatto che tali prevalenze, seppure più elevate rispetto a quelle della 
popolazione generale non affetta da malattie croniche, riflettono il 
dato che circa il 75% delle persone affette da patologie organiche di 
lungo corso non presentano sintomatologia depressiva 
concomitante, evidenziando quindi una buona capacità di coping e 
di adattamento a fattori di stress psicosociali, quali la patologia 
cronica. 


Disturbo depressivo maggiore 


II sintomo cardine del disturbo depressivo maggiore è l’umore 
depresso, uno stato emotivo caratterizzato da tristezza, pessimismo, 
sentimenti di perdita delle speranze o disperazione, cui viene 
attribuita una qualità distinta che lo differenzia dalle normali 
emozioni di tristezza o dolore; alcuni individui possono esprimere la 
sensazione di sentirsi “spenti”, privi di sentimenti o ansiosi. In 
alcuni casi, la tristezza può essere inizialmente negata, ma può 
essere elicitata in seguito nel corso del colloquio clinico. Alcuni 
individui enfatizzano i sintomi fisici anziché riferire sentimenti di 


tristezza. Molte persone riferiscono o mostrano un aumento della 
irritabilità, in particolare i bambini e gli adolescenti. 

La perdita di interesse (apatia) o piacere (anedonia) è quasi 
sempre presente in qualche misura; gli individui possono riferire di 
sentirsi meno interessati ad attività o hobby che praticavano 
abitualmente o di non riuscire a trarre piacere da esperienze 
considerate in precedenza piacevoli. Ciò conduce spesso a condotte 
di ritiro sociale e a una compromissione del funzionamento 
lavorativo e familiare. In alcuni individui c’è anche una significativa 
riduzione dell’interesse sessuale rispetto ai livelli precedenti. 

Il DSM-5 sottolinea che almeno uno tra umore depresso e perdita 
di interesse o piacere deve essere necessariamente presente per 
poter porre diagnosi di disturbo depressivo maggiore. 

Anche le funzioni cognitive possono risultare compromesse: 
frequenti sono, infatti, le alterazioni di memoria e concentrazione, 
spesso correlate con il rallentamento del flusso del pensiero. Molti 
individui riferiscono ridotta capacità di pensare e concentrarsi o di 
prendere decisioni sono inoltre facilmente distraibili. 

II contenuto del pensiero appare incentrato su tematiche di 
autosvalutazione o di colpa; sono frequenti valutazioni negative 
irrealistiche del proprio valore o ruminazioni su errori passati, 
anche di lieve entità; tali pensieri solitamente si presentano come 
idee prevalenti. Talvolta tuttavia possono configurarsi veri e propri 
deliri, che possono essere “congrui” al tono dell’umore (temi di 
colpa, rovina, indegnità), ma che possono in alcuni casi 
discostarsene (deliri “incongrui” di persecuzione, riferimento, 
influenzamento). 


Sono frequenti pensieri di morte, ideazione suicidiaria o tentativi 
di suicidio. I pensieri riguardanti la morte variano da un passivo 
desiderio di non svegliarsi al mattino a pensieri transitori ma 
ricorrenti di suicidarsi, fino a un piano specifico di suicidio. 

Circa due terzi di tutti gli individui depressi prendono in 
considerazione il suicidio e circa il 10-15% lo mette in atto. La 
probabilità dei tentativi di suicidio diminuisce nell’età adulta e 
avanzata, sebbene il rischio di suicidi completati non si riduca. 

Sono frequenti alterazioni dell’attività psicomotoria e 
dell’eloquio, che includono sia rallentamento (per esempio, 
eloquio, pensieri e movimenti rallentati, aumentata latenza di 
risposta, mutacismo, mimica e gestualità alterate, fino al blocco 
psicomotorio o “stupor”; questa condizione va posta in diagnosi 
differenziale con quella presente nella schizofrenia, nella mania e 
nella “grande simulatrice”, ovvero l’isteria), sia agitazione (per 
esempio, incapacità di stare seduti, sfregarsi le mani ecc.). Sono 
comuni diminuzione dell’energia, astenia e facile faticabilità. 
L’individuo può riferire una continua stanchezza anche in mancanza 
di attività fisica. 

Accanto alle modificazioni del tono dell’umore, dell’ideazione e 
della motricità, in corso di depressione sono quasi costantemente 
presenti alcune alterazioni delle funzioni neurovegetative, in 
particolare a carico del sonno e dell’appetito. 

L’alterazione del sonno assume più di frequente la forma 
dell’insonnia, solitamente centrale o terminale, ma possono 
verificarsi anche ipersonnie, con prolungati episodi di sonno 
notturno o sonnolenza diurna, più frequenti nella depressione 
atipica. È tipico del paziente depresso il risveglio precoce nelle 


prime ore del mattino, con stati di forte ansia anticipatoria rispetto 
ai vissuti di sofferenza e dolore che ne caratterizzano le giornate; nei 
soggetti depressi questo è senza dubbio il momento peggiore della 
giornata. Per lo stesso motivo la sensazione soggettiva migliora alla 
sera prima dell’addormentamento; a tal proposito occorre ricordare 
che una delle difficoltà maggiori nella depressione è l’incapacità di 
futurizzazione, cioè di proiettarsi nel futuro, immaginarlo e 
programmarlo. Al contrario, i pensieri sono fermi in maniera 
ripetitiva e negativa sul presente e soprattutto sul passato. 

L’appetito può essere ridotto o aumentato; in questo secondo 
caso, vi è spesso tendenza a preferire certi cibi, per esempio dolci o 
altri carboidrati (questo è più frequente nella depressione atipica). 
Quando le alterazioni dell'appetito sono gravi (in entrambi i sensi) 
possono esserci una perdita o un aumento di peso significativi. Fino 
a 20-30 anni fa l’inappetenza, insieme a transitori disturbi del sonno 
e labilità emotiva, caratterizzavano il cosiddetto “esaurimento 
nervoso”, termine di cui ci si è liberati non senza difficoltà, poiché 
molto usato soprattutto dai medici di medicina generale in modo 
anti-stigmatizzante. A diagnosi imprecisa conseguono terapie 
aspecifiche, motivo per cui venivano prescritti con grande facilità 
“ricostituenti” quali estratti epatici, polivitaminici ecc. I criteri 
diagnostici (DSM-5) per il disturbo depressivo maggiore sono 
elencati nella tabella 5.1. 

Il quadro clinico dell’episodio depressivo può essere anche 
sintetizzato distinguendo l’insieme dei sintomi in tre diversi 
raggruppamenti: 


area diagnostica : in questo ambito, oltre alla deflessione del 
tono dell’umore e all’apatia, a nostro avviso, appare opportuno 
sottolineare l’importanza e il ruolo dei disturbi del contenuto del 
pensiero che caratterizzano gli episodi depressivi (per esempio 
idee di incapacità, inadeguatezza, indegnità morale, 
ipocondriache e di morte); 


area terapeutica : i sintomi ansiosi e l’inibizione psicomotoria 
richiedono prescrizione di farmaci antidepressivi con diverse 
caratteristiche; antidepressivi sedativi da somministrare la sera 
per le forme prevalentemente ansiose; disinibenti e stimolanti 
per le forme, da prescrivere al risveglio mattutino, caratterizzate 


da rallentamento psicomotorio; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo depressivo maggiore 


. Cinque (o più) dei seguenti sintomi sono stati contemporaneamente presenti durante un periodo di 2 
settimane e rappresentano un cambiamento rispetto al precedente livello di funzionamento; almeno 
uno dei sintomi è 1) umore depresso o 2) perdita di interesse o piacere. Nota: non comprendere 
sintomi chiaramente attribuibili a un’altra condizione medica. 
Umore depresso per la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni, come riportato dall'individuo 
(per es., si sente triste, vuoto/a, disperato/a) o come osservato da altri (per es., appare 
lamentoso/a). (Nota: nei bambini e negli adolescenti l'umore può essere irritabile). 
Marcata diminuzione di interesse o piacere per tutte, o quasi tutte, le attività per la maggior parte 
del giorno, quasi tutti i giorni (come indicato dal resoconto soggettivo o dall'osservazione). 
Significativa perdita di peso, non dovuta a dieta, o aumento di peso (per es., un cambiamento 
superiore al 5% del peso corporeo in un mese) oppure diminuzione o aumento dell'appetito quasi 
tutti i giorni. (Nota: nei bambini, considerare l'incapacità di raggiungere i normali livelli ponderali). 
Insonnia o ipersonnia quasi tutti i giorni. 
Agitazione o rallentamento psicomotori quasi tutti i giorni (osservabile dagli altri, non 
semplicemente sentimenti soggettivi di essere irrequieto/a o rallentato/a). 


Faticabilità o mancanza di energia quasi tutti i giorni. 


Sentimenti di autosvalutazione o di colpa eccessivi o inappropriati (che possono essere deliranti), 
quasi tutti i giorni (non semplicemente autoaccusa o sentimenti di colpa per il fattodi essere 
ammalato/a). 


Ridotta capacità di pensare o di concentrarsi, o indecisione, quasi tutti i giorni (Come impressione 
soggettiva o osservata da altri). 

Pensieri ricorrenti di morte (non solo paura di morire), ricorrente ideazione suicidaria senza un 
piano specifico o un tentativo di suicidio o un piano specifico per commettere suicidio. 


. I sintomi causano disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 

. L'episodio non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza o a un'altra condizione medica. 
Nota: Risposte a una perdita significativa (per es., lutto, tracollo finanziario, perdite derivanti da un 
disastro naturale, una grave patologia medica o disabilità) possono comprendere sentimenti di 
intensa tristezza, ruminazione sulla perdita, insonnia, scarso appetito e perdita di peso, annotati nel 
Criterio A, che possono assomigliare a un episodio depressivo. Nonostante tali sintomi possano essere 
comprensibili oppure considerati appropriati alla perdita, la presenza di un episodio depressivo 
maggiore in aggiunta alla normale risposta a una perdita significativa dovrebbe essere considerata 
attentamente. Questa decisione richiede inevitabilmente una valutazione clinica basata sulla storia 
dell'individuo e sulle norme culturali per l'espressione del disagio nei contesto della perdita) 

. Il verificarsi dell'episodio depressivo maggiore non è meglio spiegato dal disturbo schizoaffettivo, 
dalla schizofrenia, dal disturbo schizofreniforme, dal disturbo delirante o da disturbo dello spettro 
della schizofrenia e altri disturbi psicotici con altra specificazione o senza specificazione. 


. Nonviè mai stato un episodio maniacale o ipomaniacale. 


Nota: tale esclusione non si applica se tutti gli episodi simil-maniacali o simil-ipomaniacali sono 
indotti da sostanze o sono attribuibili agli effetti fisiologici di un'altra condizione medica. 


area del “mistero” : comprende sintomi “somatici”, così 
definiti, poiché nulla hanno a che fare con il quadro depressivo 
conclamato, ma anzi, spesso lo mascherano (depressione 
mascherata di Kielholz o depressio sine depressione). Tra i 
sintomi più comuni troviamo l’astenia, l’iporessia, la stipsi, la 
diminuzione della libido, talune algie (cervicali e lombosacrali); 
in definitiva si registra un rallentamento o una diminuzione di 


tutte le attività del sistema neurovegetativo. 


Rispetto alla precedente versione del DSM, la differenziazione 
sintomatica tra episodio depressivo e lutto viene esplicata nella nota 
dedicata presente in tabella 5.1. Oltre al lutto per la perdita di una 
persona esistono altre circostanze in grado di generare un lutto e 
che possono essere alla base di manifestazioni psicopatologiche, 
quali perdita del lavoro, divorzio, perdita di poteri, perdita dei beni, 
perdita di indipendenza e del funzionamento. Il lutto viene 
classicamente distinto in normale, complicato o patologico e 
traumatico. Il lutto normale costituisce quella sofferenza emotiva 
acuta, della durata anche di diverse settimane o mesi, che 
accompagna fisiologicamente ogni lutto grave; il lutto complicato 
o patologico si verifica quando il disagio e il dolore emotivo non 
vengono elaborati, fino ad assumere forme psicopatologiche come 
sindromi depressive o sviluppi deliranti; il lutto traumatico viene 
invece causato da un evento critico come un decesso improvviso e 
imprevisto (suicidio, incidente stradale ecc.) che può essere alla 
base di un grave trauma psicologico (Guaraldi, 2014). 

Sono stati descritti diversi sottotipi di depressione sulla base 
delle caratteristiche della sintomatologia, della durata dell’episodio, 
dell’eziologia, dell’età di esordio. Sulla base dell’eziologia, la 
nosografia classica riconosceva la depressione reattiva che, in 
contrapposizione alla depressione endogena, era caratterizzata da 
un esordio in relazione a eventi di vita stressanti, ai quali la 
sintomatologia depressiva risultava strettamente collegata. 

Tuttavia, tra i numerosi sottotipi, solo alcuni, basati su aspetti 
clinico-descrittivi, sono riconosciuti dagli attuali sistemi nosografici 
e mantengono la loro validità sul piano prognostico e terapeutico. 


Per il disturbo depressivo maggiore, il DSM-5 considera alcune 
specificazioni sulla base della presenza di episodio 
singolo/ricorrente, sulla gravità attuale (lieve, moderata e 
grave) e sullo stato di remissione (parziale o completa). 

Il DSM-5 ha introdotto inoltre gli specificatori per i disturbi 
depressivi applicabili all'episodio in corso: 


* con ansia : l’episodio depressivo appare connotato da 
nervosismo, tensione, irrequietezza, difficoltà di concentrazione, 
paura di perdere il controllo, paura che possa accadere qualcosa 
di terribile. Alto rischio di suicidio, maggiore durata della 
malattia e scarsa risposta al trattamento si associano a elevati 
livelli di ansia; 

* con caratteristiche miste : presenza di alcuni sintomi 
maniacali/ipomaniacali, senza che si configuri un episodio 
maniacale/ipomaniacale, per la maggior parte del tempo in 
corso di episodio depressivo; 


* con caratteristiche melanconiche : il quadro clinico appare 
caratterizzato dall’assenza completa della capacità di provare 
piacere. La qualità dell'umore depresso risulta peculiarmente 
connotata da sconforto profondo, disperazione e cupezza. Quasi 
sempre presenti alterazioni della psicomotricità, peggioramento 


del quadro al mattino e risveglio precoce; 


* con caratteristiche atipiche : reattività dell'umore, incremento 
ponderale e ipersonnia, “paralisi plumbea” e ipersensibilità al 
rifiuto interpersonale costituiscono gli elementi predominanti per 


la maggior parte dei giorni del disturbo depressivo; 


con caratteristiche psicotiche congruenti all’umore 

presenza di deliri e allucinazioni congrue alle tematiche 

depressive; 

* con caratteristiche psicotiche non congruenti all’umore : i 
deliri e le allucinazioni sono presenti ma assumono tematiche 


che si discostano da quelle a carattere depressivo; 


* con catatonia : presenza di reperti clinici tipici della catatonia 
(per esempio, stupor, catalessia, manierismo e stereotipie ecc.) in 


corso di episodio depressivo; 


* con esordio nel peripartum : per insorgenza dei sintomi 
affettivi che si verifichino durante la gravidanza o nelle quattro 
settimane successive al parto, quando, soprattutto nei primi 
giorni di puerperio (maternity blues), sono presenti in oltre il 50% 
delle donne; 


* con andamento stagionale (per il solo episodio ricorrente): vi è 
relazione temporale regolare tra episodi depressivi e un 
particolare periodo dell’anno; in genere anche le remissioni 
complete avvengono in un periodo particolare dell’anno. Questi 
episodi superano nel numero eventuali altri episodi non 


stagionali. 


I disturbi depressivi mostrano una elevata prevalenza tra i pazienti 
alti utilizzatori dei servizi di assistenza medica: si stima che un 
qualche grado di sofferenza psicologica sia presente nel 50% di essi. 
In particolare un disturbo depressivo può essere riscontrato in oltre 
il 40% degli alti utilizzatori. 


Dopo aver escluso che la sintomatologia depressiva possa 
attribuirsi a cause esterne, è necessario considerare in diagnostica 
differenziale condizioni parzialmente sovrapponibili alla 
depressione, ma da essa distinte quali il disturbo dell’adattamento 
con umore deflesso, la tristezza, il disturbo da deficit di attenzione e 
iperattività, gli episodi misti, la depressione sottosoglia (condizione 
che comporta disagio clinicamente significativo in assenza di 
soddisfazione per i criteri della depressione maggiore, pur 
costituendo fattore di rischio per la depressione stessa) (Davidson et 
al., 2015), la demoralizzazione (condizione psicologica 
caratterizzata da perdita di speranza [hopelessness], mancanza di 
aiuto [helplessness], arrendevolezza e impossibilità di reagire [giving 
up/given up]) (Schmale e Engel, 1967). 


Disturbo depressivo persistente (distimia) 


La caratteristica essenziale del disturbo distimico è un umore 
depresso per la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni, per 
almeno due anni (o almeno un anno nei bambini e negli 
adolescenti). I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono elencati in 
tabella 5.2. La depressione maggiore può precedere il disturbo 
depressivo persistente ed episodi depressivi maggiori possono 
verificarsi durante il disturbo depressivo persistente. 


Disturbo da disregolazione dell'umore 
dirompente 


Il sintomo principale di tale disturbo (i cui criteri diagnostici 
secondo il DSM-5 sono elencati in tabella 5.3) è una cronica e grave 


irritabilità, sempre presente e osservabile da parte di altri, 
accompagnata da frequenti scoppi di collera, che si verificano in più 
contesti, non sono coerenti con lo stadio di sviluppo e sono presenti 
per più di 12 mesi. Tale diagnosi è stata aggiunta per distinguere 
l’irritabilità cronica, cioè non episodica, a volte presente in età 
pediatrica, dal disturbo bipolare, che richiede episodi distinti di 
mania o di ipomania per poter essere diagnosticato. Nel DSM-5, il 
termine disturbo bipolare viene così effettivamente riservato alle 
manifestazioni episodiche di sintomi bipolari. La diagnosi non 
dovrebbe essere posta prima dei 6 anni di età oppure dopo i 18 
anni. 


Disturbo disforico premestruale 


Tale disturbo si caratterizza per marcata labilità affettiva, marcata 
irritabilità oppure umore depresso o sintomi d’ansia che si 
manifestano nel periodo premestruale e iniziano a migliorare 
intorno all’insorgenza del ciclo mestruale o poco dopo. Questi 
sintomi devono inoltre essere accompagnati da sintomi fisici e 
comportamentali (vedi criteri diagnostici del disturbo secondo il 
DSM-5 in tabella 5.4), essere presenti durante la maggior parte dei 
cicli mestruali nel corso dell’ultimo anno e avere effetti negativi sul 
funzionamento sociale e lavorativo. Deve essere presente un periodo 
libero da sintomi nella fase follicolare del ciclo, successivamente alla 
comparsa del ciclo mestruale. La diagnosi, inizialmente provvisoria, 
viene confermata in seguito a valutazione prospettica protratta per 
almeno due cicli mestruali successivi. La prevalenza del disturbo 
disforico premestruale a 12 mesi è stimata tra 1,8 e 5,8% delle 
donne mestruate (American Psychiatric Association, 2013). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo depressivo persistente (distimia) 


A. Umore depresso per la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni, come riferito dall'individuo o 
osservato da altri, per almeno due anni. (Nota: nei bambini e negli adolescenti l'umore può essere 
irritabile e la durata deve essere di almeno un anno.) 


B. Presenza, quando depresso, di due (o più) dei seguenti sintomi. 
Scarso appetito o iperfagia. 
Insonnia o ipersonnia. 
Scarsa energia o astenia. 
Bassa autostima. 
Difficoltà di concentrazione o nel prendere decisioni. 
Sentimenti di disperazione. 


C. Durante i 2 anni di malattia (1 anno nei bambini o negli adolescenti), l'individuo non è mai stato privo 
dei sintomi di cui ai Criteri A e B per più di 2 mesi alla volta. 


D. criteri per un disturbo depressivo maggiore possono essere continuamente presenti per 2 anni. 


E. Nonè mai stato presente un episodio maniacale o ipomaniacale, né sono mai stati soddisfatti i criteri 
per il disturbo ciclotimico. 


F. Il disturbo non è meglio spiegato da un disturbo schizoaffettivo persistente, dalla schizofrenia, dal 
disturbo delirante, o da un disturbo dello spettro della Schizofrenia con altra specificazione o senza 
specificazione o altro disturbo psicotico. 


G. | sintomi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., droga di abuso, farmaco) o 
di un'altra condizione medica (per es., ipotiroidismo). 


H. | sintomi causano disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


Disturbo depressivo con altra specificazione 


Il DSM-5 considera in tale gruppo tutte le condizioni cliniche in cui 
predominano i sintomi propri di un disturbo depressivo, ma non 
vengono soddisfatti pienamente i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi della classe diagnostica dei disturbi depressivi, pur essendo 
presente un disagio clinicamente significativo o una compromissione 


del funzionamento sociale. Questa categoria viene utilizzata nelle 
situazioni in cui il clinico sceglie di comunicare la ragione specifica 
per cui la manifestazione non soddisfa i criteri per nessun specifico 
disturbo depressivo. 

Esempi di manifestazioni che possono essere specificate 
utilizzando la dicitura “con altra specificazione”: 


* depressione breve ricorrente : soddisfa i criteri per disturbo 
depressivo per numero e gravità dei sintomi, ma non il requisito 
della durata di due settimane. Gli episodi durano almeno due 
giorni ma meno di due settimane e devono manifestarsi almeno 
una volta al mese per un periodo di dodici mesi consecutivi (non 


essendo esclusivamente associati con il ciclo mestruale); 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da disregolazione dell'umore 
dirompente 


A. Gravi e ricorrenti scoppi di collera manifestati verbalmente (per es., rabbia verbale) e/o in modo 
comportamentale (per es., aggressione fisica a persone o proprietà) che sono grossolanamente 
sproporzionate nell'intensità o nella durata alla situazione o alla provocazione. 

B. Gli scoppi di collera non sono coerenti con lo stadio di sviluppo. 

C. Gli scoppi di collera si verificano, in media, tre o più volte la settimana. 

D. L'umore tra uno scoppio di collera e l’altro è persistentemente irritabile o arrabbiato per la maggior 
parte della giornata, quasi tutti i giorni, ed è osservabile da parte di altri (per es., genitori, insegnanti, 
coetanei). 

E. Criteri A-D sono stati presenti per 12 mesi o più. Durante tale periodo, l'individuo non ha avuto un 
periodo della durata di 3 o più mesi consecutivi senza tutti i sintomi dei Criteri A-D. 

F. |Criteri A e D sono presenti in almeno due di tre contesti (cioè a casa, a scuola, con i coetanei) e sono 
gravi in almeno uno di questi. 

G. La diagnosi non dovrebbe essere posta per la prima volta prima dei 6 anni di età oppure dopo i 18 
anni di età. 


H. Dall'anamnesi o dall’osservazione, l'età di esordio dei Criteri A-E è prima dei 10 anni. 


Non vi è mai stato un periodo distinto della durata di più di 1 giorno durante il quale sono stati 
soddisfatti i criteri sintomatologici completi, a eccezione della durata per un episodio maniacale o 
ipomaniacale. Nota: L'elevazione dell'umore appropriata allo stadio di sviluppo, come quella che si 
verifica nel contesto di un evento altamente positivo o della sua anticipazione, non dovrebbe essere 
considerata come un sintomo di mania o ipomania. 


J. | comportamenti non si verificano esclusivamente durante un episodio di disturbo depressivo 
maggiore e non sono meglio spiegati da un altro disturbo mentale (per es., disturbo dello spettro 
dell'autismo, disturbo da stress post-traumatico, disturbo d'ansia di separazione, disturbo depressivo 
persistente). 

K. sintomi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza o di un'altra condizione medica o 
neurologica. 


* episodio depressivo di breve durata : soddisfa i criteri per 
disturbo depressivo per numero e gravità dei sintomi, ma non il 
requisito della durata di due settimane. I sintomi sono presenti 
per almeno 4 giorni ma per meno di 14, associati a disagio 


clinicamente significativo o compromissione del funzionamento; 


* episodio depressivo con sintomatologia insufficiente : umore 
depresso e almeno uno degli otto sintomi di un episodio 
depressivo associati a disagio clinicamente significativo o 
compromissione del funzionamento presenti per almeno due 


settimane. 


Disturbo depressivo senza specificazione 


Il DSM-5 considera in tale gruppo tutte le condizioni cliniche in cui 
predominano i sintomi propri di un disturbo depressivo, ma non 
vengono soddisfatti pienamente i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi della classe diagnostica dei disturbi depressivi, pur essendo 
presenti un disagio clinicamente significativo o una compromissione 


del funzionamento sociale. Questa categoria viene utilizzata nelle 
situazioni in cui il clinico sceglie di non specificare la ragione per 
cui la manifestazione non soddisfa i criteri per nessun specifico 
disturbo depressivo e comprende le manifestazioni in cui non si 
dispone di informazioni sufficienti per porre una diagnosi specifica. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo disforico premestruale 


A. Nella maggior parte dei cicli mestruali almeno cinque sintomi devono essere presenti nella settimana 
precedente alle mestruazioni, iniziare a migliorare entro pochi giorni dall'insorgenza delle 
mestruazioni e ridursi al minimo o scomparire nella settimana successiva alle mestruazioni. 

B. Uno (o più) dei seguenti sintomi deve essere presente. 

e Marcata labilità affettiva (per es., sbalzi di umore, sentirsi improvvisamente tristi o tendenti al 
pianto, oppure aumentata sensibilità al rifiuto). 
Marcata irritabilità o rabbia oppure aumento dei conflitti interpersonali. 

* Umore marcatamente depresso, sentimenti di disperazione o pensieri autoccritici. 
Ansia marcata, tensione e/o sentirsi con i nervi a fior di pelle. 

C. Uno (o più) dei seguenti sintomi deve essere presente in aggiunta, per il raggiungimento del totale di 

cinque sintomi quando combinati con i sintomi del Criterio B qui sopra. 
Diminuito interesse nelle attività abituali (per es., lavoro, scuola, amici, hobby). 
* Difficoltà soggettiva di concentrazione. 
*  Letargia, facile faticabilità o marcata mancanza di energia. 
Larcata modificazione dell'appetito, sovralimentazione, o forte desiderio di cibi specifici. 
Ipersonnia o insonnia. 
Senso di sopraffazione o di essere fuori controllo. 
e Sintomi fisici come indolenzimento o tensione del seno, dolore articolare o muscolare, sensazione 
di “gonfiore” oppure aumento di peso. 
Nota: | sintomi nei Criteri A-C devono essere stati soddisfatti per la maggior parte dei cicli mestruali 
che si sono verificati nell'anno precedente. 


D. | sintomi sono associati a disagio clinicamente significativo o a interferenza con il lavoro, la scuola, le 
consuete attività sociali, oppure nelle relazioni con gli altri (per es., evitamento di attività sociali, 
diminuzione della produttività e dell'efficienza sul posto di lavoro, a scuola, o a casa). 

E. L'alterazione non è solamente l’esacerbazione dei sintomi di un altro disturbo, come un disturbo 
depressivo maggiore, un disturbo di panico, il disturbo depressivo persistente (distimia) o un disturbo 
di personalità (nonostante esso possa verificarsi in concomitanza con uno qualsiasi di questi dosturbi). 


Il Criterio A dovrebbe essere confermato da valutazioni prospettiche quotidiane per almeno due cicli 
F. sintomatici (Nota: La diagnosi può essere posta provvisoriamente prima di tale conferma). 


G. | sintomi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una droga di abuso, un 
farmaco, un altro trattamento) o di un'altra condizione medica (per es., ipertiroidismo). 


5:3:2 Disturbo bipolare e disturbi correlati 


Si annoverano tra questi: il disturbo bipolare e disturbi correlati 
indotto da farmaci/sostanze, il disturbo bipolare e disturbi correlati 
dovuto a un’altra condizione medica, il disturbo bipolare I, il 
disturbo bipolare II, il disturbo ciclotimico, il disturbo bipolare e 
disturbi correlati con altra specificazione, il disturbo bipolare e 
disturbi correlati senza specificazione. In analogia a quanto 
evidenziato per i disturbi depressivi, si sottolinea l’importanza di 
escludere condizioni esogene prima di considerare una diagnosi di 
disturbo bipolare; tra le cause farmacologiche che possono indurre 
un quadro simil-maniacale menzioniamo ad esempio i trattamenti 
con farmaci steroidei o farmaci antidepressivi, mentre effetti 
stimolanti il sistema nervoso si possono verificare anche in seguito 
all'uso di sostanze come la cocaina o la fenciclidina. Sintomi 
maniacali si possono riscontrare in diverse patologie organiche 
soprattutto a carico del nevrasse, come neurosifilide o lesioni 
corticali frontali. 


Episodio maniacale 


Ha solitamente un esordio più rapido rispetto alla depressione. 
Caratteristica essenziale di un episodio maniacale è un periodo di 
umore anormalmente e persistentemente elevato oppure irritabile, 


accompagnato da aumento dell’attività finalizzata o da agitazione 
psicomotoria. L’eloquio è accelerato, ad alta voce, difficile da 
interrompere, di frequente caratterizzato da giochi di parole, 
teatralità, gesticolare eccessivo. Spesso i pensieri viaggiano a 
velocità maggiore rispetto a quella dell’eloquio, è pertanto frequente 
la “fuga delle idee”, caratterizzata da un eloquio accelerato e quasi 
continuo, con bruschi cambi di argomento e allentamento dei nessi 
associativi. A volte i pensieri sono così affollati che è quasi difficile 
parlare. 

II contenuto del pensiero è rappresentato da idee di grandezza 
con ipervalutazione delle proprie doti intellettive e fisiche. È 
tipicamente presente un’autostima ipertrofica, che può raggiungere 
proporzioni deliranti. Spesso i deliri sono coerenti con i tipici temi 
maniacali di autostima, potere, sapere, identità (deliri megalomanici 
o di grandezza) accresciuti. Per esempio, il soggetto può nutrire la 
convinzione di essere dotato di poteri speciali, di intrattenere 
relazioni intime con personaggi famosi o di essere in contatto con la 
divinità. Deliri incongrui al tono dell’umore possono invece essere 
deliri di persecuzione (non direttamente correlati a temi di 
grandiosità), inserzione o trasmissione del pensiero, deliri di 
influenzamento. Non infrequenti sono i disturbi percettivi come le 
illusioni e le allucinazioni di tipo visivo e uditivo, di solito in 
accordo con le tipiche tematiche maniacali già accennate. 

L’espansività, l'ottimismo eccessivo, la grandiosità e la mancanza 
di giudizio spesso inducono a un imprudente coinvolgimento in 
attività pericolose o sconvenienti quali guida spericolata, eccessi nel 
comprare, investimenti finanziari avventati, cessione di proprietà e 
comportamento sessuale promiscuo, attività insolite per l’individuo, 
che possono avere conseguenze anche catastrofiche. 


Anche le funzioni cognitive presentano caratteristiche 
alterazioni; sebbene soggettivamente venga descritta una sensazione 
di aumento dell’efficienza intellettiva, oggettivamente è 
riscontrabile distraibilità, evidenziata dall’incapacità di filtrare gli 
stimoli esterni irrilevanti. 

Come nella depressione, anche nella mania sono presenti 
alterazioni delle funzioni neurovegetative: una delle caratteristiche 
più comuni è un ridotto bisogno di sonno, distinto dall’insonnia, in 
cui l’individuo sente il bisogno di dormire, ma ne è incapace. In 
genere invece nell’episodio maniacale l’individuo dorme poco o 
nulla, sentendosi comunque riposato e pieno di energia/forza vitale. 
Spesso un ridotto bisogno di sonno è il principale sintomo 
prodromico di un episodio maniacale. Abitualmente l’appetito è 
aumentato, ma in genere si verifica un dimagrimento dovuto 
all'aumento dell’attività fisica. I criteri diagnostici per l’episodio 
maniacale secondo il DSM-5 sono riportati in tabella 5.5. 

L’episodio maniacale non trattato ha una durata che può variare 
da alcuni giorni a qualche settimana e in genere si risolve 
bruscamente o nel giro di qualche giorno col ritorno all’eutimia o 
col passaggio a un episodio depressivo. 


Episodio ipomaniacale 


Tale episodio presenta sintomi parzialmente sovrapponibili rispetto 
all'episodio maniacale, ma di entità attenuata; a differenza di 
quest’ultimo però, non è sufficientemente grave da causare una 
marcata compromissione del funzionamento sociale e lavorativo o 
da richiedere l’ospedalizzazione. Inoltre non sono presenti 
manifestazioni psicotiche (la cui presenza per definizione rende 


l’episodio maniacale) e l'umore espanso e/o irritabile deve essere 
presente per almeno 4 giorni consecutivi (e non almeno una 
settimana come nell’episodio maniacale). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Episodio maniacale 


A. Un periodo definito di umore anormalmente e persistentemente elevato, espanso o irritabile e di 
aumento anomalo e persistente dell'attività finalizzata o dell'energia della durata di almeno 1 
settimana e presente per la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni (o di qualsiasi durata, se 
necessaria l'ospedalizzazione). 
B. Durante il periodo di alterazione dell'umore e di aumento dell'energia o attività, tre (o più) dei 
seguenti sintomi (quattro, se l'umore è solo irritabile) sono presenti a un livello significativo e 
rappresentano un cambiamento evidente rispetto al comportamento abituale. 
Autostima ipertrofica o grandiosità. 

* Diminuito bisogno di sonno (per es., sentirsi riposati/e dopo solo 3 ore di sonno). 

* Maggiore loquacità del solito o spinta continua a parlare. 
Fuga delle idee o esperienza soggettiva che i pensieri si succedano rapidamente. 
Distraibilità (cioè attenzione troppo facilmente deviata da stimoli esterni non importanti o non 
pertinenti), riferita o osservata. 
Aumento dell'attività finalizzata (sociale, lavorativa, scolastica o sessuale) o agitazione 
psicomotoria (cioè attività immotivata non finalizzata). 
Eccessivo coinvolgimento in attività che hanno un alto potenziale di conseguenze dannose (per 
es., acquisti incontrollati, comportamenti sessuali sconvenienti o investimenti finanziari avventati). 

C. L'alterazione dell'umore è sufficientemente grave da causare una marcata compromissione del 
funzionamento sociale o lavorativo o da richiedere l'ospedalizzazione per prevenire danni a sé o agli 
altri, oppure sono presenti manifestazioni psicotiche. 

D. L'episodio non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una droga di abuso, un 
farmaco, un altro trattamento) o di un'altra condizione medica. 


I criteri per la diagnosi di episodio ipomaniacale secondo il DSM- 
5 sono esposti nella tabella 5.6. 


L’episodio ipomaniacale di per sè raramente porta il paziente alla 
richiesta di assistenza sanitaria; per fare diagnosi il medico deve 
quindi basarsi sull’anamnesi. 

Per i criteri diagnostici di episodio depressivo maggiore secondo 
il DSM-5, frequenti nei disturbi bipolari, vedasi i criteri A-C della 
tabella 5.1. 

Per i disturbi bipolari e disturbi correlati, il DSM-5 considera 
alcune specificazioni sulla base della gravità attuale (lieve, 
moderata e grave) e sullo stato di remissione (parziale o 
completa). 

Il DSM-5 ha introdotto inoltre gli specificatori per i disturbi 
bipolari applicabili all’episodio maniacale, ipomaniacale o 
depressivo in corso: 


* con ansia : l’episodio più recente appare connotato da 
nervosismo, tensione, irrequietezza, difficoltà di concentrazione, 
paura di perdere il controllo, paura che possa accadere qualcosa 
di terribile. Alto rischio di suicidio, maggiore durata della 
malattia e scarsa risposta al trattamento si associano a elevati 
livelli di ansia; 

* con caratteristiche miste : presenza di alcuni sintomi della 
polarità opposta nel contesto del più recente episodio 
affettivo; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Episodio ipomaniacale 


A. Un periodo definito di umore anormalmente e persistentemente elevato, espanso o irritabile e di 
aumento anomalo e persistente dell'attività finalizzata o dell'energia della durata di almeno 4 giorni 


consecutivi e presente per la maggior parte del giorno, quasi tutti i giorni. 
. Durante il periodo di alterazione dell'umore e di aumento dell'energia o attività, tre (o più) dei 
seguenti sintomi (quattro, se l'umore è solo irritabile) sono stati presenti, rappresentano un 
cambiamento evidente rispetto al comportamento abituale e si manifestano a un livello significativo. 
Autostima ipertrofica o grandiosità. 
Diminuito bisogno di sonno (per es., sentirsi riposati/e dopo solo 3 ore di sonno). 
e Maggiore loquacità del solito o spinta continua a parlare. 
Fuga delle idee o esperienza soggettiva che i pensieri si succedano rapidamente. 


Distraibilità (cioè attenzione troppo facilmente deviata da stimoli esterni non importanti o non 
pertinenti), riferita o osservata. 


* Aumento dell'attività finalizzata (sociale, lavorativa, scolastica o sessuale) o agitazione 
psicomotoria (cioè attività immotivata non finalizzata). 


* Eccessivo coinvolgimento in attività che hanno un alto potenziale di conseguenze dannose (per 
es., acquisti incontrollati, comportamenti sessuali sconvenienti o investimenti finanziari avventati). 


. L'episodio è associato a un evidente cambiamento nel funzionamento, che non è caratteristico 
dell'individuo quando è asintomatico. 

. L'alterazione dell'umore e il cambiamento nel funzionamento sono osservabili dagli altri. 

L'episodio non è sufficientemente grave da causare una marcata compromissione del funzionamento 
sociale o lavorativo o da richiedere l'ospedalizzazione. Se sono presenti manifestazioni psicotiche, 
l'episodio è, per definizione, maniacale. 


L'episodio non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una sostanza di abuso, un 
farmaco, un altro trattamento). 


con cicli rapidi (applicabile al disturbo bipolare I o II): presenza 
di almeno 4 episodi dell'umore nei precedenti 12 mesi che 
soddisfano i criteri per un episodio maniacale, ipomaniacale o 
depressivo; 
con caratteristiche melancoliche : si applica al solo episodio 
depressivo; 
con caratteristiche atipiche : si applica al solo episodio 
depressivo; 


* con caratteristiche psicotiche congruenti all’umore 
presenza di deliri e allucinazioni coerenti con la polarità affettiva 
dell’episodio in corso; 

* con caratteristiche psicotiche non congruenti all’umore : i 
deliri e le allucinazioni sono presenti ma assumono tematiche 
che si discostano da quelle della polarità dell’episodio più 


recente; 


* con catatonia : presenza di reperti clinici tipici della catatonia 
(per esempio stupor, depressivo catalessia, manierismo e 


stereotipie, ecc.) in corso di episodio depressivo o maniacale; 


* con esordio nel peripartum : per insorgenza dei sintomi 
affettivi che si verifichino durante la gravidanza o nelle quattro 


settimane successive al parto; 


* con andamento stagionale : si applica al pattern lifetime di 
episodi dell’umore; vi è relazione temporale regolare di almeno 
un tipo di episodio con un particolare periodo dell’anno; in 
genere anche le remissioni complete avvengono in un periodo 
particolare dell’anno. Gli altri tipi di episodi possono non seguire 
questo andamento. 


Disturbo bipolare | 


È caratterizzato dalla presenza di almeno un episodio maniacale, 
che può essere preceduto o seguito da episodi ipomaniacali o 
episodi depressivi maggiori. Gli episodi depressivi maggiori e gli 
episodi ipomaniacali sono comuni nel disturbo bipolare I ma non 
sono necessari per porre diagnosi di disturbo bipolare I; la presenza 


di un episodio maniacale invece fa porre in modo univoco diagnosi 
di disturbo bipolare I. 


Disturbo bipolare Il 


È caratterizzato da un decorso clinico con ricorrenti episodi di 
alterazioni dell'umore, che consistono in uno o più episodi 
depressivi maggiori (criteri A-C, vedi Tab. 5.1) e da almeno un 
episodio ipomaniacale (vedi Tab. 5.7). La presenza di un episodio 
maniacale preclude la diagnosi di disturbo bipolare II. Gli episodi 
depressivi maggiori sono in genere più frequenti e lunghi di quelli 
che si verificano nel disturbo bipolare I. 

Spesso i soggetti con disturbo bipolare II si presentano 
all’attenzione clinica durante un episodio depressivo maggiore, ed è 
poco probabile si lamentino dell’ipomania, che solitamente non 
causa compromissione ed emerge frequentemente solo a livello 
anamnestico se indagata dal clinico. 


Disturbo ciclotimico 


È caratterizzato da un’alterazione cronica dell'umore, fluttuante, con 
numerosi distinti periodi con sintomi ipomaniacali (insufficienti per 
numero, gravità, pervasività e durata per soddisfare i criteri per 
episodio ipomaniacale) ed altri con sintomi depressivi (insufficienti 
per numero, gravità, pervasività e durata per soddisfare i criteri per 
episodio depressivo). Tali sintomi devono essere presenti per almeno 
la metà del tempo per un periodo di due anni e il soggetto non deve 
mai essere senza sintomi per più di due mesi. 


Disturbo bipolare e disturbi correlati con altra 
specificazione 


Il DSM-5 considera in tale gruppo tutte le condizioni cliniche in cui 
predominano i sintomi propri di un disturbo bipolare, ma non 
vengono soddisfatti pienamente i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi della classe diagnostica del disturbo bipolare e disturbi 
correlati, pur essendo presente un disagio clinicamente significativo 
o una compromissione del funzionamento sociale. Questa categoria 
viene utilizzata nelle situazioni in cui il clinico sceglie di 
comunicare la ragione specifica per cui la manifestazione non 
soddisfa i criteri per nessun specifico disturbo bipolare e disturbo 
correlato. 

Fsempi di manifestazioni che possono essere specificate 
utilizzando la dicitura “con altra specificazione”: 


* episodi ipomaniacali di breve durata (2-3 giorni) ed episodi 
depressivi maggiori : storia lifetime di uno o più episodi 
depressivi maggiori e presenza di due o più episodi che 
soddisfano pienamente i criteri per episodio ipomaniacale ma 
che durano 2-3 giorni, in assenza di episodi maniacali o 
ipomaniacali franchi. Gli episodi di sintomi ipomaniacali non si 
sovrappongono nel tempo agli episodi depressivi maggiori, e 
quindi non sono soddisfatti i criteri per episodi depressivo 
maggiore con caratteristiche miste; 

* episodi ipomaniacali con sintomi insufficienti ed episodi 
depressivi maggiori : storia lifetime di uno o più episodi 
depressivi maggiori e presenza di uno o più sintomi di ipomania 


che non soddisfano pienamente i criteri sintomatici, in assenza di 


episodi maniacali o ipomaniacali franchi. Gli episodi di sintomi 
ipomaniacali non si sovrappongono nel tempo agli episodi 
depressivi maggiori, e quindi non sono soddisfatti i criteri per 
episodi depressivo maggiore con caratteristiche miste; 


* episodio ipomaniacale senza precedente episodio depressivo 
: uno O più episodi ipomaniacali in un individuo che non ha mai 
presentato un episodio depressivo maggiore o un episodio 


maniacale; 


*  ciclotimia di breve durata (minore di 24 mesi) : presenza di 
numerosi distinti periodi con sintomi ipomaniacali (insufficienti 
per numero, gravità, pervasività e durata per soddisfare i criteri 
per episodio ipomaniacale) e altri con sintomi depressivi 
(insufficienti per numero, gravità, pervasività e durata per 
soddisfare i criteri per episodio depressivo), della durata totale 
inferiore ai 24 mesi, che però non sono mai stati assenti per più 


di due mesi. 


Disturbo bipolare e disturbi correlati senza 
specificazione 


Questa categoria si applica a tutte le condizioni cliniche in cui 
predominano i sintomi propri di un disturbo bipolare, ma non 
vengono soddisfatti pienamente i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi della classe diagnostica del disturbo bipolare e disturbi 
correlati, pur essendo presenti un disagio clinicamente significativo 
o una compromissione del funzionamento sociale. Questa categoria 
viene utilizzata nelle situazioni in cui il clinico sceglie di non 
specificare la ragione per cui la manifestazione non soddisfa i criteri 


per nessun specifico disturbo bipolare e disturbi correlati e 
comprende le manifestazioni in cui non si dispone di informazioni 
sufficienti per porre una diagnosi specifica. 

Nell’ambito dell’ICD-10 le sindromi affettive risultano suddivise 
in base: 


alla ricorrenza (episodio singolo o episodi multipli); 


* alla polarità (sindromi affettive bipolari o sindromi depressive 


ricorrenti); 


* alla gravità (episodio maniacale o ipomaniacale; episodio 
depressivo di gravità lieve, media o grave). 


È inoltre possibile definire, sia per gli episodi maniacali sia per 
quelli depressivi gravi, la presenza o meno di sintomi psicotici. 

L’ICD-10 riconosce anche l’esistenza, per tutti i livelli di gravità 
dell’episodio depressivo, di una serie di sintomi definiti “biologici” 
(equivalenti a quelli denominati “vitali”, “melancolici” © 
“endogenomorfi”). Per configurare la “sindrome biologica” è 
necessaria la presenza di quattro tra i seguenti sintomi: perdita di 
interesse o di piacere, mancanza di reattività emozionale a eventi 
che normalmente generano una risposta emozionale, risveglio al 
mattino due o più ore prima del solito, peggioramento mattutino 
della depressione, marcato rallentamento psicomotorio o agitazione, 
perdita dell’appetito, perdita di peso e riduzione della libido. 

La differenziazione tra episodio maniacale o ipomaniacale si 
basa su un criterio temporale (durata dei sintomi di almeno una 
settimana per la mania e di almeno 4 giorni per l’ipomania), sulla 


gravità della sintomatologia e sulle interferenze della stessa con le 
attività lavorative e sociali. 

Sulla base del decorso longitudinale della malattia, 1’ICD-10 
definisce la diagnosi di sindrome depressiva ricorrente, 
caratterizzata dalla presenza in anamnesi di almeno un episodio 
depressivo lieve, medio o grave, della durata di almeno due 
settimane, separato dall’episodio attuale da un periodo di almeno 
due mesi libero da un disturbo significativo dell'umore. Inoltre non 
vi deve essere stato in passato un episodio che ha soddisfatto i 
criteri per l’ipomania o la mania. L’ICD-10 non parla di disturbo 
bipolare I e II, come il DSM, ma di sindrome affettiva bipolare che è 
caratterizzata da due o più episodi in cui il tono dell’umore del 
soggetto e i suoi livelli di attività sono significativamente disturbati, 
avendosi in alcune occasioni un’elevazione del tono dell’umore e un 
aumento dell’attività e delle energie (mania o ipomania), in altre un 
abbassamento del tono dell’umore e una riduzione delle energie e 
dell’attività (depressione). 

A differenza del DSM, che presenta una lunga serie di 
specificatori, l’ICD-10 considera solo la severità, l'assenza o presenza 
di sintomi psicotici e l'assenza o presenza di “sindrome biologica”. 


5.4 EZIOLOGIA 


Le ipotesi eziopatogenetiche riguardanti i disturbi dell’umore 
implicano diversi fattori, che interagiscono tra di loro nella genesi 
del disturbo e che possono essere suddivisi in biologici, genetici e 
psicosociali. 


5.4.1 Fattori biologici 


I fattori biologici, ai quali è dedicata gran parte degli studi presenti 
in letteratura, possono condizionare l’espressione genica e la 
risposta di un soggetto a fattori esterni come eventi stressanti di 
natura psichica, fisica o sociale. 


Neurochimica (dalla teoria monoaminergica e 
sue declinazioni all'ipotesi neurotrofica) 


Il ruolo dei neurotrasmettitori cerebrali nell’eziopatogenesi dei 
disturbi dell’umore è stato ipotizzato a partire dal riscontro di 
alterate concentrazioni dei metaboliti delle amine biogene, quali 
l’acido 5-idrossiindolacetico (metabolita della serotonina), l’acido 
omovanillico (metabolita della dopamina) e il 3-metossi-4- 
idrossifenilglicole (metabolita della noradrenalina), nel sangue, nelle 
urine e nel liquido cerebrospinale di pazienti affetti da tali 
patologie. 

Nel corso degli anni si sono evolute diverse teorie a riguardo. 
L'ipotesi monoaminergica considera la serotonina e la 
noradrenalina le amine biogene maggiormente implicate nella 
fisiopatologia dei disturbi dell'umore. Le osservazioni cliniche e 
sperimentali dello stato depressivo indotto da un alcaloide ad 
attività antipertensiva, la reserpina, responsabile della deplezione 
delle monoamine a livello presinaptico, e degli effetti euforizzanti 
dell’iproniazide, antitubercolare con azione inibitoria sulle 
monoaminossidasi, ne hanno permesso la formulazione negli anni 
Sessanta. Secondo questo modello si verificherebbero un deficit o un 
aumento della trasmissione serotoninergica e noradrenergica a 


livello del sistema nervoso centrale (SNC) rispettivamente in corso 
di depressione o di mania. A partire da queste osservazioni è stata 
ipotizzata l’esistenza di due forme di depressione caratterizzate 
rispettivamente da una carenza di noradrenalina o di serotonina: 
successivamente si è pensato anche a una alterazione del rapporto 
serotonina/noradrenalina. 

A sostegno di tale ipotesi studi sull’attività della renina 
plasmatica (plasmatic renin activity, PRA), come marker di bassa 
attività noradrenergica periferica, ne hanno riscontrato una 
riduzione dopo stimolo ortosimpatico con differenze significative tra 
depressione maggiore e altri disturbi depressivi (Altamura et al., 
1977). 

Dalla fine degli anni Ottanta e con l’introduzione dei farmaci 
inibitori selettivi del reuptake della serotonina (Selective Serotonin 
Reuptake Inhibitors, SSRI) ha riscosso sempre più credito l’ipotesi 
recettoriale monaminergica nell’assumere che alla base del 
quadro clinico vi fosse uno stato di up-regulation dei recettori 
monoaminergici post-sinaptici secondario alla ridotta attività 
neurotrasmettitoriale; nella down-regulation recettoriale necessaria al 
ripristino di uno status ante quo sussisterebbe la spiegazione sia 
dell’effetto antidepressivo che della latenza, variabile da alcuni 
giorni ad alcune settimane, comuni alla maggior parte dei farmaci 
(Stahl, 2008). 

Negli ultimi venti anni sono state formulate diverse teorie che 
ulteriormente integrano e ampliano con nuove prospettive di ricerca 
le conoscenze precedentemente acquisite mettendo in evidenza, ad 
esempio, il ruolo di altri sistemi  neurotrasmettitoriali 
(dopaminergico, gabaergico e colinergico) e dei peptidi neuroattivi 


(vasopressina e oppioidi) che agiscono come cotrasmettitori o 
neuromodulatori. Il ruolo del glutammato, sebbene non del tutto 
chiaro nella fisiopatologia della depressione, costituisce oggetto di 
recenti studi con particolare riferimento al ruolo dei recettori NMDA 
nella modulazione della plasticità sinaptica a livello di aree cerebrali 
coinvolte nella depressione come ippocampo e amigdala (Murck, 
2013). 

Alterazioni a carico dei meccanismi intracellulari di trasduzione 
del segnale e di geni bersaglio sono stati identificati come possibile 
contributo nella genesi della depressione (Bondy, 2002); il ruolo del 
BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor, il primo fattore di crescita 
peptidico con attività neurotrofica identificato) e del suo recettore 
tirosin-chinasico (TrkB) nella sopravvivenza, la differenziazione 
durante lo sviluppo del SNC e del SNP, l’influenza sulla crescita e 
l’interconnettività assonale e la partecipazione locale a vari tipi di 
stress e danno neuronale, hanno condotto alla formulazione di una 
ipotesi neurotrofica della depressione ’(Duman, 2006) 
accomunando quest’ultima alle patologie neurodegenerative. I bassi 
livelli di espressione del BDNF a livello corticale prefrontale e 
ippocampale (Dwivedi et al., 2003; Karege et al., 2005) e la ridotta 
attivazione del signalling intracellulare in pazienti depressi, 
contrapposti al riscontro di aumento dei livelli di BDNF plasmatici 
in seguito a trattamento cronico con farmaci antidepressivi e terapia 
elettroconvulsivante (ECT) (Marano et al., 2007) costituiscono 
elementi a supporto di tale ipotesi (Kosziek et al., 2008). In questi 
soggetti l'aumento dell’espressione del fattore neurotrofico sarebbe 
mediata dalla normalizzazione dei livelli di glucocorticoidi e 
dall’attività del sistema serotoninergico, noradrenergico e dalla 


cascata dell’AMPc (Duman et al., 1997). Al contrario proprio 
un’elevazione dei glucocorticoidi, causata da importanti stressor 
ambientali, potrebbe essere alla base della ridotta produzione di 
BDNF contribuendo all’atrofia neuronale ippocampale riscontrabile 
in pazienti depressi (Manji et al., 2000). 


Sistema neuroendocrino 


Come già evidenziato, nei pazienti con disturbi dell'umore il 
riscontro di disequilibrio a livello degli assi neuroendocrini può 
essere secondario ad alterazioni dei principali circuiti di regolazione 
neuronale. L’asse ipotalamo-ipofisi-surrene è il sistema da più 
tempo studiato (Selye, 1936) come la correlazione tra ipersecrezione 
di cortisolo e depressione è una delle osservazioni più antiche della 
psichiatria; l’ipercortisolismo potrebbe, infatti, avere un ruolo 
importante nella patogenesi dei sintomi depressivi e dei deficit 
cognitivi (Daban et al., 2005). L’iperattività cortico-surrenalica 
rientrerebbe nella norma con la risoluzione dell’episodio depressivo 
e con il trattamento antidepressivo, mentre non sarebbe 
riscontrabile in corso di episodio maniacale. Alla base di questo 
fenomeno vi sarebbe un’ipersecrezione del CRH (Corticotropin 
Releasing Hormone) ipotalamico a cui conseguirebbe un feedback 
negativo inadeguato dei glucocorticoidi, con conseguente aumento 
dei livelli di cortisolo e una ridotta risposta di soppressione dell’asse 
ipotalamo-ipofisi alla somministrazione di glucocorticoidi (Young, 
2004). 

Su tale fondamento è basato il test di soppressione al 
desametasone (Dexamethasone Suppression Test, DST), a cui si correla 
una mancata soppressione del cortisolo dopo una singola dose di 
desametasone nel 50% circa dei pazienti depressi. II test però ha 


scarso valore diagnostico, soprattutto in termini di specificità, 
poiché una risposta simile è stata osservata anche in soggetti con 
altri disturbi psichiatrici, quali pazienti con diagnosi di distimia, 
demenza o disturbi della condotta alimentare. Malgrado la maggiore 
sensibilità diagnostica, anche limitato è apparso l’utilizzo del test 
combinato desametasone/CHR (con somministrazione di ormone 
corticotropo 24 ore dopo desametasone 1,5 mg) come indicatore di 
“risposta biologica” al trattamento antidepressivo e nel differenziare 
alcuni sottotipi di depressione (ad esempio la depressione atipica e 
quella malinconica caratterizzate rispettivamente da ipocortisolismo 
e ipercortisolismo) (Kunugi et al., 2015). 

Gli studi sull’asse ipotalamo-ipofisi-tiroide hanno fornito 
risultati contraddittori. Alterazioni della funzionalità tiroidea sono 
state spesso riscontrate in pazienti depressi e la somministrazione di 
triiodotironina (T3) sembrerebbe essere un’efficace nell’augmentation 
al trattamento con farmaci antidepressivi per questi soggetti (Duval 
et al., 1999). Recentemente è stata avanzata l’ipotesi di una 
associazione tra patologie autoimmuni a carico della ghiandola 
tiroidea e un sottogruppo di disordini affettivi, visto il riscontro nel 
10% dei pazienti con disturbo dell’umore, soprattutto con disturbo 
bipolare I, di anticorpi anti-tiroide. 

Appare inoltre evidente, sulla base sia di dati empirici che 
sperimentali, l’influenza degli ormoni sessuali femminili (estrogeni 
e progesterone) nella patogenesi dei disturbi depressivi. 

Sintomi depressivi ricorrenti possono essere limitati al periodo 
premestruale oppure una sintomatologia depressiva preesistente può 
accentuarsi nel corso di tale periodo. Queste osservazioni sui 


possibili squilibri dell’assetto ormonale potrebbero giustificare la 
maggior prevalenza della depressione nel sesso femminile. 


Sistema immunitario 


Sussiste comprovata evidenza clinica che patologie sistemiche 
caratterizzate dalla presenza di elevati indici infiammatori, quali 
l’artrite reumatoide, siano spesso associate a sintomatologia 
depressiva. 

Recentemente ha acquisito sempre più credito il modello di 
malattia depressiva come patologia infiammatoria cronica alla 
stregua di diabete, malattia di Alzheimer e coronaropatie, dove 
hanno un ruolo centrale nel sostenere e/o ampliare il processo 
patologico le citochine proinfiammatorie (coinvolte tra l’altro in 
diverse funzioni fisiologiche del SNC quali il sonno, il 
comportamento alimentare, la cognitività, la temperatura corporea e 
la regolazione neuroendocrina). Studi di meta-analisi hanno infatti 
rilevato aumentati livelli di interleuchina 6 (IL-6), interleuchina 1 
(IL-1) e tumor necrosis factor a (TNF-a) insieme a proteine di fase 
acuta nel sangue periferico di pazienti affetti da depressione 
maggiore (Howren et al., 2009; Dowlati et al., 2010), ma non in 
pazienti in corso di episodio maniacale (O’Brien et al., 2006). A 
partire dall’osservazione sperimentale che l’iniezione diretta di IL-1 
nel SNC produce effetti simili a quelli dei fattori stressanti sul 
comportamento, sulla trasmissione monoaminergica, sull’attività 
dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene e sulla funzione immunitaria 
(Connor e Leonard, 1998), sono stati ipotizzati i meccanismi alla 
base della sindrome simil-depressiva indotta dalle citochine: 
l’induzione di CRH extraipotalamico e lo sviluppo di resistenza ai 


glucocorticoidi, mediante interferenza con il feedback negativo 
mediato da tali ormoni e conseguente iperattivazione dell’asse 
ipotalamo-ipofisi-surrene, sarebbero principalmente coinvolti oltre 
all’aumentata espressione del trasportatore della serotonina e 
all’attivazione dell’indolamina 2,3-diossigenasi (IDO), enzima 
limitante la via di degradazione del triptofano lungo la via 
metabolica della chinurenina (Miller et al., 2009). Il coinvolgimento 
di quest’ultima pathway racchiude le ipotesi serotoninergica, 
infiammatoria ed endocrina della depressione ponendo nei 
meccanismi neuroinfiammatori e nel ruolo della microglia nuovi 
orizzonti di ricerca. 

Nei pazienti depressi, a differenza dei soggetti sani, è stata infine 
riscontrata un’elevata neutrofilia accompagnata da una diminuzione 
dei linfociti circolanti e dell’attività delle cellule natural-killer. 


5.4.2 Neuroimaging 


Disfunzioni a carico del sistema limbico, dei gangli della base e 
dell’ipotalamo possono essere riscontrate nei disturbi dell’umore; il 
primo è coinvolto nei principali circuiti che riguardano la genesi 
delle emozioni, mentre l’ipotalamo è responsabile della regolazione 
del sonno, dell’appetito e del comportamento sessuale. Studi di 
neuroradiologia strutturale, mediante tomografia computerizzata 
(TC) e risonanza magnetica (RM) hanno prodotto dati interessanti, 
anche se non costanti e univoci, riguardo la presenza di anomalie 
specifiche a livello cerebrale in soggetti con disturbi dell’umore. 


Disturbi unipolari 


Nel caso dei disturbi unipolari, in particolare nei pazienti con lunga 
durata di malattia, l’area maggiormente coinvolta da aspetti 
neurodegenerativi è l’ippocampo, probabilmente come conseguenza 
della disregolazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene, su cui 
quest’area ha, tra le altre funzioni, ruolo inibitorio (McKinnon et al., 
2009). Riduzioni del volume del giro subcalloso rispetto ai controlli 
sani sono state rilevate in pazienti affetti da disturbo depressivo 
maggiore con più di tre episodi non trattati, differenza non 
riscontrata in pazienti trattati farmacologicamente (Yucel et al., 
2008). Infine è stata osservata nella depressione maggiore una 
relazione tra durata di malattia e riduzione della materia grigia 
cerebrale globale (Lampe et al., 2003). 

Altri dati di letteratura riguardano le modificazioni del flusso 
ematico cerebrale in pazienti con disturbi affettivi, indagate 
mediante tecniche di imaging funzionale quali la TC a emissione di 
singoli fotoni (Single Photon mission Computed Tomography, SPECT) e 
la tomografia a emissione di positroni (Positro Emission Tomography, 
PET). Alcuni di essi hanno mostrato nei soggetti depressi una 
riduzione del flusso ematico a carico della corteccia cerebrale, e in 
particolare a livello delle aree corticali frontali (Soares e Mann, 
1997). Sono state inoltre osservate variazioni dell’attività neuronale 
a livello della corteccia dorsolaterale prefrontale in relazione alla 
gravità degli episodi depressivi (più grave è la depressione, maggiori 
sono i deficit). 


Disturbi bipolari 


In alcuni pazienti con disturbo bipolare I è possibile osservare una 
dilatazione dei ventricoli cerebrali e un numero significativamente 
aumentato di lesioni della sostanza bianca profonda. Reperti di RM 


hanno evidenziato in soggetti bipolari sin dalle prime fasi della 
malattia alterazioni a carico delle aree corticali prefrontali, dello 
striato e dell’amigdala; al contrario, a carico del verme cerebellare e 
dei ventricoli laterali si svilupperebbero alterazioni dopo ripetuti 
episodi affettivi, rappresentando indice di progressione della 
malattia (Strakowski et al., 2005). Ancora, studi RM hanno 
evidenziato come una lunga durata di malattia in pazienti bipolari 
sia direttamente correlata ad atrofia dell’ippocampo (Javadapour et 
al., 2010) e assottigliamento della corteccia frontale sinistra (Lyoo et 
al., 2006). 

Indagini di spettroscopia in risonanza magnetica (SRM) hanno 
infine segnalato nei pazienti con disturbo bipolare anormalità del 
metabolismo dei fosfolipidi di membrana a livello dello striato e 
della corteccia prefrontale (Strakowski et al., 2005). 


5.4.3 Ritmi biologici 


Le alterazioni del ritmo sonno-veglia (come l’insonnia o l’ipersonnia 
nella depressione, il ridotto bisogno di sonno nella fase maniacale) 
che riflettono una modificazione dei ritmi circadiani sono di 
riscontro comune nei disturbi dell'umore. Nel 60-65% dei pazienti 
depressi sono state evidenziate delle anomalie 
elettroencefalografiche del sonno: fra le più comuni una ridotta 
latenza del sonno REM, un aumento della frequenza dei movimenti 
oculari e una riduzione del sonno a onde lente, corrispondente allo 
stadio 3 e 4. È stato inoltre riscontrato un miglioramento della 
sintomatologia depressiva, anche se parziale e transitoria, attraverso 
la deprivazione di sonno. 


5.4.4 Fattori genetici 


Esistono numerose evidenze a sostegno dell’importante ruolo dei 
fattori genetici nell’eziologia dei disturbi dell’umore, in particolare 
del disturbo bipolare. Gli studi su bambini adottivi hanno mostrato 
che i figli biologici di genitori affetti da disturbi dell’umore 
mantengono un aumentato rischio di sviluppare una patologia 
affettiva nonostante non crescano nella loro famiglia d’origine. 

I geni coinvolti sarebbero diversi e l’interazione fra questi e i 
molteplici fattori ambientali sembrerebbe importante nel conferire 
una suscettibilità a sviluppare il disturbo. Le moderne tecniche di 
biologia molecolare hanno permesso di valutare le associazioni fra 
geni specifici e i disturbi dell’umore. 


Disturbi unipolari 


II rischio di sviluppare una depressione maggiore è da 1,5 a 3 volte 
superiore tra i parenti di primo grado di un soggetto affetto rispetto 
alla popolazione generale. Studi su gemelli hanno, inoltre, 
individuato un tasso di concordanza superiore per i monozigoti 
rispetto ai dizigoti (50% contro 10-25%) (Kaplan e Sadock, 2001). 

I geni implicati nella regolazione del sistema serotoninergico 
sono quelli presi in considerazione nei disturbi dell'umore unipolari, 
in particolare i geni che codificano per la tirosina idrossilasi 
(localizzato sul cromosoma 11), per il recettore 5-HT2C, per il 
trasportatore della serotonina (5HTT) (Lesch, 2004) e per il 
promotore del gene del trasportatore della serotonina (5HTTLPR) 
(Goodyer et al., 2009). 


Disturbi bipolari 
Malgrado una bassa prevalenza lifetime dei disturbi bipolari, i 
parenti dei pazienti affetti da tali patologie hanno una probabilità di 
sviluppare un disturbo stimata tra il 40 e il 70% per i gemelli 
monozigoti, tra il 5 e il 10% per i parenti di primo grado contro uno 
0,5-1,5% della popolazione generale (Craddock e Jones, 1999). 

Per i disturbi bipolari sono stati considerati geni correlati con la 
neurotrasmissione aminergica, target dell’azione degli antidepressivi 
e degli antipsicotici, e geni coinvolti nelle vie di trasduzione del 
segnale, target dell’effetto stabilizzante il tono dell’umore del litio. 
Associazioni tra il disturbo bipolare I e marcatori genetici sono state 
riportate riguardo ai cromosomi 5, 11 e X (Kaplan e Sadock, 2001). 

Inoltre, diversi studi indipendenti su popolazioni e su famiglie 
hanno valutato il ruolo delle varianti del gene del 5-HTT, un 
trasportatore di membrana localizzato a livello presinaptico e 
responsabile della ricaptazione del neurotrasmettitore, nel 
determinare il rischio di patologia dell'umore secondo un modello di 
interazione geni-ambiente (Caspi et al., 2010). In aggiunta è stato 
evidenziato che il polimorfismo in una regione promotrice del gene 
per il 5-HTT (5-HTTLPR), localizzato sul cromosoma 17, sarebbe 
associato a diversi disturbi psichiatrici come disturbi d’ansia, 
dipendenza da alcol e da nicotina, disturbi dell’umore, ADHD e 
PTSD (Kenna et al., 2012). In questa regione due domini costituiti 
da 22 coppie di basi ripetute costituiscono un polimorfismo 
funzionale inserzione-delezione, risultando due varianti alleliche, 
una lunga (“1”) e una corta (“s”), le quali modulerebbero in modo 
differente l’attività trascrizionale, la concentrazione della proteina e 
la responsività del sistema serotoninergico a test di stimolazione 
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farmacologica. La ridotta attività trascrizionale della variante “s” si 
associerebbe a tratti ansiosi di personalità dovuti a ipersensibilità 
dell’amigdala, depressione maggiore, comportamento suicidario, 
disturbo bipolare. L’elevata attività trascrizionale della variante “1”, 
pur correlando a tabagismo e ADHD, è considerata protettiva per la 
depressione, e nella depressione bipolare l’omozigosi per questa 
variante comporterebbe una migliore risposta alla deprivazione di 
sonno e agli antidepressivi. 


5.4.5 Fattori psicodinamici e psicosociali 


Teorie psicoanalitiche 


Per Sigmud Freud nel modello proposto nel 1915 in “Lutto e 
melancolia” la depressione costituirebbe una reazione alla perdita di 
un oggetto d’amore emozionale. II paziente depresso percepirebbe 
una profonda perdita della stima di sé come risultato di un’intensa 
rabbia diretta internamente; tale ostilità inconscia, prima diretta in 
modo ambivalente verso l’oggetto esterno, ora verrebbe indirizzata 
verso il Sé stesso a causa dell’identificazione con l’oggetto perduto e 
successivamente “introiettato” (l'ombra dell’oggetto cade sul Sé); da 
questo processo risulterebbe il senso di colpa, vera e propria 
colonna portante della depressione. Karl Abraham (1923) giunse a 
descrivere il fenomeno in termini di “incorporazione cannibalica”. 
Diversi autori hanno successivamente individuato nella relazione tra 
madre e figlio che si instaura nell’infanzia il fattore più importante 
nell’individuo nel determinismo della vulnerabilità in senso 
depressivo; relazioni carenti possono determinare un senso 
permanente di insicurezza, sensibilizzando alle perdite e alle 


separazioni. Melanie Klein (1940) interpretò gli stati 
maniacodepressivi come la conseguenza del fallimento infantile 
nello stabilire dei buoni oggetti interni e quindi del mancato 
superamento della posizione depressiva comune all’infanzia. Infatti, 
secondo la Klein, i soggetti depressi sarebbero inconsciamente 
preoccupati di aver distrutto gli amati oggetti buoni dentro di sé e di 
conseguenza si sentono perseguitati dai restanti oggetti cattivi 
odiati: questa dicotomia costituirebbe il nucleo della posizione 
depressiva. 


Ruolo degli eventi stressanti e della personalità 


Gli eventi di vita stressanti costituiscono un fattore importante nella 
genesi dei disturbi dell'umore direttamente proporzionale al loro 
essere vari e precoci rispetto al ciclo di vita. 

Si è ipotizzato che i primi episodi maniacali o depressivi siano 
spesso precipitati da fattori esterni (eventi di natura psichica, fisica 
o sociale), mentre il successivo decorso del disturbo sarebbe 
indipendente da essi. Diversi studi hanno infatti riportato che, nei 
mesi precedenti l’esordio, i pazienti presentano un numero 
significativo di esperienze stressanti se confrontati con i soggetti 
sani; ne possono conseguire alterazioni potenzialmente persistenti 
della biologia cerebrale, con modificazioni dell’equilibrio dei diversi 
sistemi neurotrasmettitoriali. Infine è importante ricordare che per i 
soggetti affetti da patologie organiche un episodio dell’umore può 
essere indotto anche da stimoli ambientali di lieve entità. 

Per quanto riguarda la personalità, non esiste un singolo tratto 
specifico in grado di predisporre isolatamente alla depressione, 
tuttavia alcuni tratti, come quello dipendente, ossessivo-compulsivo 


o isterico, possono presentare un maggiore rischio, rispetto ad altri, 
per lo sviluppo di una sintomatologia depressiva. La varietà dei 
fattori psicologici che possono essere alla base di un disturbo 
depressivo è infatti ampia e, a sua volta, interagisce con altri fattori 
eziopatogenetici. 


5.5 DECORSO E PROGNOSI 


I disturbi dell'umore tendono a presentare un decorso cronico, con 
la presenza di ricadute e ricorrenze degli episodi depressivi o 
maniacali. La ricaduta viene definita come ricomparsa dei sintomi 
prima della remissione clinica, intesa come un punteggio alla HAM- 
D (Hamilton Depression Rating Scale) inferiore o uguale a 8 per un 
periodo di almeno 2 mesi. La ricorrenza invece consiste in un nuovo 
episodio depressivo o maniacale che si ripresenta a distanza di 
tempo, dopo una condizione di benessere clinico, con andamento 
più o meno costante nel tempo (per esempio, stagionale). 

L'andamento longitudinale del disturbo appare importante ai fini 
della diagnosi, della prognosi e della terapia. 


5.5.1 Disturbi depressivi 


Il DSM-5 distingue il disturbo depressivo in episodio singolo o 
episodio ricorrente. In quest’ultimo caso, si tratta di successivi 
episodi depressivi, separati da un periodo di remissione parziale o 
totale dei sintomi di almeno due mesi, senza una storia di fasi 
ipomaniacali o maniacali all’anamnesi. L'andamento della malattia è 
variabile: alcuni soggetti presentano episodi isolati seguiti da molti 
anni di benessere, mentre in altri gli episodi si manifestano molto 


ravvicinati fra loro; ci sono infine soggetti che non raggiungono mai 
la completa remissione. È importante distinguere gli individui che si 
presentano per il trattamento durante una esacerbazione di un 
disturbo depressivo cronico da quelli con sintomi di recente 
insorgenza; l’esordio recente è un importante indicatore della 
probabilità di guarigione a breve termine. 

Per quanto riguarda la durata, l’episodio depressivo non trattato 
si può protrarre per 6-13 mesi. Per due individui su cinque con 
depressione maggiore, il processo di guarigione ha inizio in genere 
entro 3 mesi dall’esordio, e per 4 individui su 5 entro un anno 
(American Psychiatric Association, 2013). 

Con il progredire del decorso e dell’età, i soggetti affetti da 
disturbo depressivo maggiore tendono ad avere episodi più frequenti 
e di maggior durata. Il rischio di ricaduta diminuisce 
progressivamente all'aumentare della durata della remissione, 
mentre la persistenza di sintomi di depressione anche lievi durante 
la fase di remissione è un importante indicatore di ricaduta 
successiva. 

La percentuale di recovery a un anno si attesta intorno al 43%, 
mentre scende al 24% a dieci anni (Geddes et al., 2003). 

La percentuale di ricorrenza dopo l’episodio indice risulta essere 
del 33% nel corso del primo anno, del 50% nei primi 5 anni, mentre 
raggiungerebbe il 70% nell’arco dell’intera vita (Thase et al., 1992). 

Il tasso di ricaduta si attesta intorno al 50% entro 6 mesi da 
un’apparente remissione clinica se si interrompe la terapia 
farmacologica (Baldessarini, 2013). In altri studi viene invece 
stimato intorno al 26% a un anno e al 76% a dieci anni o più 
(Geddes et al., 2003). Il tempo medio prima dell’insorgenza di un 
nuovo episodio si attesta intorno a circa 40 mesi nei pazienti che 


continuano la terapia antidepressiva, mentre scende a un anno nei 
pazienti che la sospendono (Baldessarini, 2013). Nonostante ciò, i 
pazienti in trattamento per depressione maggiore sono ancora 
clinicamente depressi ai follow-up di lungo corso negli studi 
osservazionali nel 40-50% dei casi; spesso inoltre, pur verificandosi 
un miglioramento clinico e sintomatologico, non si assiste a un 
contestuale miglioramento del funzionamento psicosociale (Forte et 
al., 2015; Hughes e Cohen, 2009). 

Tale aumento del rischio di ricorrenza dopo un primo episodio 
pare essere dovuto alle alterazioni nei meccanismi cerebrali di 
risposta allo stress; nei soggetti che hanno presentato un episodio 
depressivo o maniacale vi sarebbe un’induzione di fattori di 
trascrizione (in particolare del proto-oncogene  c-fos) con 
conseguenze sulle vie neurotrasmettitoriali e sul sistema limbico, 
che comprometterebbero le capacità di adattamento dell’individuo, 
che risulterebbe così più vulnerabile a ulteriori episodi di 
alterazione dell’umore (Post, 1992). 

Le caratteristiche associate a minori tassi di guarigione, oltre alla 
durata dell’episodio attuale, includono sintomi psicotici, ansia 
prevalente, disturbi di personalità e gravità dei sintomi. 

La coesistenza di un disturbo distimico (la cosiddetta 
“depressione doppia”) o di abuso di alcol o sostanze è, invece, un 
fattore prognostico negativo. I pazienti con disturbo distimico 
preesistente hanno, infatti, una maggiore probabilità di sviluppare 
diversi episodi depressivi, con sintomatologia residua tra i diversi 
episodi; necessitano inoltre di un trattamento di durata superiore 
per raggiungere e mantenere un buon equilibrio timico. 


È importante ricordare che molti disturbi bipolari iniziano con 
uno o più episodi depressivi e che alcuni pazienti con una iniziale 
diagnosi di depressione maggiore dimostreranno nel tempo di avere 
un disturbo bipolare; questo è più frequente nei soggetti con esordio 
di malattia nell’adolescenza, con anamnesi familiare positiva per 
disturbo bipolare e con presenza di sintomi psicotici. In uno studio 
retrospettivo svolto sugli adulti la conversione diagnostica tra 
disturbo depressivo maggiore e disturbo bipolare avviene nel 32% 
dei casi, in un tempo medio di 9,3 anni (Dudek et al., 2013). 


5.5.2 Disturbi bipolari 


Anche il disturbo bipolare è una patologia caratterizzata da elevata 
frequenza di recidive e ricorrenze; più del 90% dei pazienti con un 
episodio maniacale singolo presenterà ulteriori episodi di 
alterazione dell’umore (American Psychiatric Association, 2013). Il 
tasso di ricorrenza è elevato e viene stimato intorno al 22-26%/anno 
(Vàzquez et al., 2015); è maggiore nei giovani e nella forme a cicli 
rapidi, anche se gli episodi più frequenti sono comunque quelli 
depressivi. 

Tra le patologie mentali, il disturbo bipolare è una delle malattie 
più frequentemente associate a suicidio e a tentativi autolesivi 
(Chesney et al., 2014). In ambito clinico, il 25-56% dei pazienti con 
disturbo bipolare tenta almeno una volta il suicidio nel corso della 
vita e il 10-19% muore per suicidio (Costa et al., 2015; Parmentier 
et al., 2012). 

Circa il 60-70% degli episodi maniacali e ipomaniacali si 
presenta immediatamente prima o dopo un episodio depressivo 


(American Psychiatric Association, 2013). 

Per definizione, i sintomi psicotici possono manifestarsi solo nel 
corso di episodi maniacali, ma non di episodi ipomaniacali; sono 
inoltre possibili negli episodi depressivi, con frequenza minore in 
quelli del disturbo bipolare II rispetto al bipolare I. 

Il numero di episodi di alterazione dell’umore lifetime tende a 
essere più elevato nei soggetti affetti da disturbo bipolare II rispetto 
al disturbo depressivo maggiore o al disturbo bipolare I. 

Nei soggetti con disturbo bipolare I si osservano sintomi residui 
tra i diversi episodi nel 20-30% dei casi e fino al 60% dei pazienti 
riferisce difficoltà interpersonali o lavorative; questo è ugualmente 
valido anche per i pazienti con disturbo bipolare II, dove la 
frequenza di disfunzioni interepisodiche è pari al 15%, mentre il 
20% dei soggetti passa direttamente a un altro episodio dell’umore 
senza soluzione di continuità. 

È possibile individuate delle differenze di genere sia per la 
presentazione sia per il decorso del disturbo bipolare. Le donne 
hanno maggiore probabilità di sviluppare cicli rapidi e stati misti e 
presentano in genere più facilmente sintomi depressivi rispetto ai 
maschi. 

Un pattern a cicli rapidi è associato a una prognosi peggiore; 
altri fattori che possono influenzare negativamente l’evoluzione del 
disturbo sono la dipendenza dall’alcol e la presenza di 
manifestazioni psicotiche. 


5.5.3 Comorbilità e complicanze 


La comorbilità con altri disturbi psichiatrici, anche sottosoglia, 
determina una minore risposta al trattamento, un più alto tasso di 
cronicità, più gravi disfunzioni lavorative e sociali, e costituisce 
pertanto un elemento importante da rilevare, anche in ragione delle 
sue conseguenze sulla terapia e la prognosi. La comorbilità può 
essere intraepisodica (se diversi disturbi si manifestano 
contemporaneamente) oppure interepisodica (se i diversi disturbi si 
presentano in alternanza). Viene stimata da alcuni autori intorno al 
30% per la depressione maggiore e intorno al 16% per il disturbo 
bipolare. Secondo altri autori, invece, la comorbilità nel disturbo 
bipolare è la più alta tra le sindromi psichiatriche, in alcuni studi 
risulta essere del 90% (Bauer et al., 2005; Merikangas et al., 2007). 

Le patologie più frequentemente associate sono risultate essere 
l’abuso di alcol e di sostanze stupefacenti e i disturbi d’ansia. I 
disturbi d’ansia rappresentano la comorbilità più comune nel 
disturbo bipolare, l’ansia sociale è il disturbo più frequente con 
prevalenza del 37% (Hawke et al., 2013). La comorbilità con i 
disturbi d’ansia è più frequente nel genere femminile. La prevalenza 
dell’abuso alcolico è maggiore nel disturbo bipolare II più che nel 
disturbo bipolare I (26,8% vs 14,9%). La prevalenza del disturbo da 
uso di alcol è maggiore nei maschi rispetto alle femmine (38,3% vs 
12,8%). La presenza di un concomitante disturbo da uso di alcol è 
associata a un aumentato rischio di episodi depressivi (Simhandl et 
al., 2016). 

Nella depressione maggiore tale incidenza risulta inferiore e le 
condotte d’abuso, in generale, si possono interpretare come un 
tentativo di automedicazione. La prevalenza del disturbo da uso di 
alcol nei soggetti con disturbo depressivo si attesta intorno al 19% 
lifetime (Patten et al., 2015). 


Anche il disturbo borderline di personalità si trova spesso in 
comorbilità con i disturbi dell'umore; questo è associato a maggior 
rischio suicidiario e agiti autolesivi (Bolton et al., 2010; Moor et al., 
2012). I pazienti con disturbi depressivi e concomitante disturbo 
borderline manifestano più spesso labilità e irritabilità e presentano 
un maggior numero di tentativi di suicidio (Perugi et al., 2013). 

La depressione maggiore è associata a elevata mortalità, dovuta 
soprattutto al suicidio. La presenza di un episodio depressivo attuale 
espone a comportamenti suicidiari in un’alta percentuale di casi, 
anche fino al 27% secondo alcuni studi (Chan et al., 2009), mentre 
altri studi attestano tale rischio intorno al 10-11%, con percentuali 
simili indipendentemente dalla presenza o meno di terapia 
antidepressiva, anche se il numero di morti per suicidio è 
sensibilmente più alto nei periodi in cui i pazienti non assumono 
terapia (Leon et al., 2014). La comorbilità con il disturbo di panico, 
l'abuso di sostanze, la presenza di sintomi psicotici o intensa 
anedonia, il ritiro sociale, pregressi tentati suicidi e una storia 
familiare positiva per suicidio sono fattori che contribuiscono ad 
aumentarne il rischio. In ambito clinico, il 25-56% dei pazienti con 
disturbo bipolare tenta almeno una volta il suicidio nel corso della 
vita e il 10-19% muore per suicidio (Costa et al., 2015; Parmentier 
et al., 2012). 


5.6 TRATTAMENTO 


5.6.1 Trattamento dell'episodio depressivo 


Le linee guida (NICE, 2009) per il trattamento della depressione 
indicano un approccio a livelli (il cosiddetto modello della stepped- 
care), che consiglia interventi meno intrusivi per le situazioni di 
minore gravità clinica, aumentando il livello dell’intervento 
(coinvolgente medici specialisti o équipe multiprofessionali) in caso 
il paziente non tragga benefici dalle sole cure di primo livello o 
presenti una forma depressiva severa. 

L’obiettivo principale del trattamento dell’episodio depressivo, 
sia che esso si manifesti nell’ambito di un disturbo unipolare che 
bipolare, è la remissione dei sintomi depressivi e il ritorno a normali 
livelli di funzionamento. Tali obiettivi possono essere raggiunti 
ambulatorialmente o in regime di ricovero, a seconda della 
complessità del quadro, come in linea anche con le linee guida 
sopraesposte. 

La principale terapia psicofarmacologica è costituita da un 
farmaco antidepressivo. Esistono diverse classi di farmaci 
antidepressivi, che sono raggruppati come segue, sulla base del 
profilo farmacodinamico: 


* antidepressivi triciclici (TCA); 

* inibitori delle monoaminossidasi (IMAO); 

* inibitori selettivi del re-uptake della serotonina (SSRI); 

* inibitori selettivi del re-uptake della serotonina e della 
noradrenalina (SNRI); 

* antidepressivi specifici serotoninergici e noradrenergici (NaSSA) 
(mirtazapina); 

* antidepressivi ad azione serotoninergica mista (SARI) 
(trazodone); 


antidepressivi ad azione noradrenergica e dopaminergica 
(bupropione); 
* antidepressivi melatoninergici (agomelatina); 


*  antipsicotici atipici ad azione antidepressiva (quetiapina). 


Mancano dati sistematici sull’efficacia relativa dei diversi farmaci 
antidepressivi, che sono in genere considerati di pari efficacia, con 
tassi di risposta al trattamento in studi clinici che oscillano tra il 
50% e il 75% dei soggetti, anche se l’efficacia clinica in diversi 
sottogruppi di pazienti può variare. Alcuni studi metanalitici hanno 
però evidenziato una superiorità di alcune molecole rispetto ad 
altre, in particolare sertralina ed escitalopram, effettuando una 
valutazione complessiva in termini di efficacia e tollerabilità 
(Cipriani et al., 2009). TCA e IMAO vengono attualmente usati con 
minore frequenza, soprattutto a livello ambulatoriale e, specie 
nell’ambito della medicina generale, gli SSRI costituiscono la classe 
di antidepressivi più frequentemente prescritta in prima battuta 
(Goldberg et al., 2015). Anche le linee guida consigliano l’uso degli 
SSRI come prima molecola antidepressiva per il rapporto 
rischio/beneficio favorevole (NICE, 2009). Inoltre, nella pratica 
clinica si tiene conto della potenzialità di causare effetti collaterali, 
che varia tra le diverse classi; per alcuni farmaci tali azioni 
potenzialmente spiacevoli vengono sfruttate a fini terapeutici (per 
esempio, sedazione in paziente insonne). 

Nella scelta dell’antidepressivo è inoltre importante considerare 
il rischio di morte per overdose della molecola prescritta in pazienti 
valutati a elevato rischio suicidiario e le 


controindicazioni/collateralità specifiche, tenendo conto delle 
eventuali comorbilità mediche del paziente (NICE, 2009). 

Si stima che il 10-15% dei pazienti non risponda a una adeguata 
terapia antidepressiva e che un ulteriore 30-40% abbia solo una 
risposta parziale (Tundo et al., 2015). In tali casi, prima di parlare 
di depressione resistente, è utile riconsiderare la diagnosi, valutare 
se l’antidepressivo è stato assunto per un tempo appropriato 
(almeno 6-12 settimane) e a un dosaggio appropriato (superiore ai 
due terzi del dosaggio massimo consigliato dal produttore, se 
tollerato) e se siano state valutate e trattate le comorbilità mediche 
e psichiatriche (American Psychiatric Association, 2013; Tundo et 
al., 2015). Solo a queste condizioni, i pazienti che non rispondono 
alla terapia possono essere considerati casi di depressione resistente. 

Per quanto riguarda invece il trattamento degli episodi 
depressivi nel disturbo bipolare, è necessario evitare che il 
trattamento della depressione scateni un viraggio maniacale o 
ipomaniacale. 

Le attuali linee guida (NICE, 2009, revisionate nel settembre 
2016) non consigliano antidepressivi in monoterapia nelle fasi 
depressive del disturbo bipolare, che sono indicati solo in aggiunta a 
farmaci stabilizzatori dell'umore. Inoltre, in caso si verifichi un 
episodio maniacale/ipomaniacale in corso di terapia antidepressiva, 
questa deve essere sospesa. 


Terapie antidepressive 


Gli antidepressivi triciclici (TCA) sono i primi farmaci di cui è 
stata dimostrata l’efficacia antidepressiva già nel secolo scorso, a 
partire dagli anni Cinquanta. Prima della scoperta degli SSRI, sono 


stati per molti anni farmaci di prima scelta nel trattamento della 
depressione. L’efficacia antidepressiva dei TCA viene attribuita alla 
loro azione di blocco della ricaptazione della noradrenalina e della 
serotonina. Per questa duplice azione noradrenergica e 
serotoninergica vengono ritenuti da alcuni autori più efficaci nel 
trattamento di certi sottogruppi di pazienti con gravi sintomi 
depressivi, sebbene non tutti gli studi confermino questi risultati. I 
TCA svolgono inoltre un’azione di blocco sui recettori adrenenergici 
(al e a2), istaminergici (H1) e colinergici (Ach); questa attività 
varia tra i diversi farmaci di questa classe ed è responsabile degli 
effetti collaterali. In particolare, il blocco dei recettori muscarinici 
provoca stipsi, xerostomia, visione offuscata, ritenzione urinaria; il 
blocco dei recettori adrenergici porta ipotensione ortostatica, 
vertigini, tremori, mentre sedazione, aumento dell’appetito e del 
peso sono da collegare all’effetto antistaminico. Tali collateralità 
sono maggiormente presenti nei composti aventi un’amina terziaria 
nella catena laterale, come clomipramina, amitriptilina, imipramina, 
e meno presenti nelle molecole con un’amina secondaria nella 
catena laterale, come nortriptilina e desimipramina, che sono 
pertanto da preferirsi per esempio negli anziani. 

Tale classe di antidepressivi è gravata dal rischio di tossicità in 
caso di sovradosaggio/intossicazione, che si manifesta in particolare 
a livello cardiaco, dove possono verificarsi aritmie gravi e 
potenzialmente letali. Per tale motivo, è necessario essere cauti nella 
prescrizione di tale classe di antidepressivi a soggetti considerati a 
elevato rischio suicidiario. 

Tra i composti di questa classe alcuni possiedono proprietà più 
sedative (per esempio, amitriptilina, imipramina, trimipramina), 
altri più attivanti (per esempio, nortriptilina), che vengono sfruttate 
a seconda delle caratteristiche sintomatologiche dell’episodio. Come 


per le altre classi di antidepressivi, la terapia viene iniziata 
abitualmente a basse dosi (25-50 mg/die) per evitare o minimizzare 
gli effetti collaterali, aumentando poi il dosaggio in modo 
progressivo fino a una dose massima di 250-300 mg/die in 10-15 
giorni. 

Gli inibitori delle monoaminossidasi (IMAO) sono un’altra 
classe di farmaci antidepressivi, le cui proprietà sull’umore vennero 
identificate verso la fine degli anni Cinquanta. Gli IMAO bloccano le 
monoaminossidasi, gli enzimi che catabolizzano le monoamine a 
livello neuronale, determinando tramite tale inibizione enzimatica 
un aumento della concentrazione di monoamine a livello del 
citoplasma neuronale. La loro azione di blocco non è però specifica 
e coinvolge anche l’enzima coinvolto nell’inattivazione della 
tiramina, un’amina presente in molti cibi (per esempio, vino rosso, 
liquori, formaggi stagionati); tale sostanza può pertanto accumularsi 
e determinare un grave aumento della pressione arteriosa. L’uso di 
tali farmaci nella pratica clinica è stato pertanto fortemente ridotto 
dalle restrizioni dietetiche necessarie durante la loro assunzione per 
evitare tali collateralità e oggi vengono usati molto raramente, 
sebbene alcuni studi abbiano suggerito una loro particolare efficacia 
in pazienti affetti da depressione atipica. 

Gli inibitori del re-uptake della serotonina (SSRI) sono 
accomunati dalla loro azione di blocco del trasportatore della 
serotonina, posto a livello del neurone presinaptico; in questo modo 
aumenta la disponibilità di serotonina nello spazio intersinaptico. 
Determinano minori collateralità rispetto ai TCA per la minore 
affinità con i recettori muscarinici, adrenergici e istaminergici e 
possono quindi essere prescritti con maggiore sicurezza anche in 


pazienti con comorbilità mediche o ad anziani; hanno inoltre un 
rischio minore di tossicità in caso di sovradosaggio. I più comuni 
effetti collaterali sono nausea, sonnolenza, cefalea, disfunzioni 
sessuali, sebbene siano generalmente ben tollerati. Questo non 
significa assenza di effetti collaterali e tantomeno una efficacia 
maggiore rispetto a molecole meno recenti, differentemente da 
come vennero presentate dai mass-media all’epoca dell’entrata in 
commercio (negli Stati Uniti tale evento fu celebrato, per la 
fluoxetina, sulla copertina di Newsweek con il titolo assai 
promettente “Bye bye Blues”). Gli SSRI attualmente in commercio 
sono: fluoxetina, fluvoxamina, sertralina, paroxetina, citalopram, 
escitalopram. 

Venlafaxina e duloxetina costituiscono invece la classe degli 
inibitori della ricaptazione della serotonina e della 
noradrenalina (SNRI). La venlafaxina in particolare presenta una 
diversa affinità per i trasportatori di serotonina e noradrenalina: a 
dosaggio più basso è prevalentemente serotoninergica, mentre a dosi 
maggiori ha anche azione noradrenergica. La duloxetina invece ha 
una affinità più simile per entrambi i trasportatori. I principali 
effetti collaterali di tali farmaci sono ipertensione, sudorazione e 
nausea, mentre sono meno gravati da disfunzioni sessuali rispetto 
agli SSRI. 

La mirtazapina rappresenta il capostipite degli antidepressivi a 
specifica azione noradrenergica e serotoninergica (NaSSA); tale 
molecola blocca gli auto/eterorecettori «2-adrenergici, 
determinando un aumentato rilascio di noradrenalina e di 
serotonina con conseguente azione antidepressiva. Determinano 
inoltre un blocco sui recettori 5-HT2 e 5-HT3, evitando l’effetto di 


ansia e attivazione che si può verificare nel corso della terapia con 
SSRI (per effetto della serotonina su tali recettori). La sedazione e 
l'aumento dell’appetito causati dalla mirtazapina sono da collegare 
con il potente blocco istaminico esercitato da tale molecola. La 
mirtazapina può inoltre determinare neutropenia, collateralità che si 
verifica con ancor maggior frequenza con la mianserina, un altro 
farmaco appartenente alla classe dei NaSSA, meno usato della 
mirtazapina a causa di tale possibile effetto avverso. Alcuni studi 
hanno evidenziato come la mirtazapina possieda una insorgenza di 
efficacia antidepressiva più rapida rispetto agli SSRI (Gartlehner et 
al., 2011). 

II trazodone è un antidepressivo ad azione serotoninergica 
mista: ha un’azione di inibizione del reuptake della serotonina, oltre 
che di blocco del recettore 5-HT2A (Florkowski et al., 2005). 
Presenta effetti sedativi particolarmente intensi, ed è pertanto usato 
nell’insonnia. Non ha effetti collaterali sessuali, a differenza degli 
SSRI. 

II bupropione è il prototipo dei farmaci bloccanti la 
ricaptazione della noradrenalina e della dopamina (Stahl, 
2002). In diversi studi si è mostrato efficace quanto antidepressivi di 
altre classi (Gartlehner et al., 2011), ma con minori effetti sulla 
facilitazione del sonno e con aumento dell’attività e dell’iniziativa. A 
differenza degli SSRI, non ha effetti collaterali sessuali e inoltre 
determina con minore probabilità rispetto ad altri antidepressivi 
viraggi maniacali nei pazienti con disturbo bipolare. Nel prescrivere 
tale farmaco, va tenuto presente il possibile abbassamento della 
soglia convulsivante. 


L’agomelatina è un agonista dei recettori MT1 e MT2 della 
melatonina, coinvolti nella regolazione del ritmo circadiano; questa 
azione spiega l’effetto positivo di tale molecola sul sonno, oltre che 
l’efficacia antidepressiva, dovuta dall’antagonismo sui recettori 5- 
HT2B e 5-HT2C. 

Anche la quetiapina, in particolare nella sua forma a rilascio 
prolungato, si è dimostrata efficace in diversi studi nel trattamento 
della depressione, in particolare delle forme resistenti alla terapia 
antidepressiva o negli episodi depressivi del disturbo bipolare 
(Maneeton et al., 2012) ed è approvata in Italia con queste 
indicazioni terapeutiche. In particolare, la quetiapina a rilascio 
prolungato provoca nell’organismo una maggior concentrazione 
ematica del metabolita norquetiapina, che ha effetto antagonista 
sugli auto/eterorecettori a2 (azione analoga a quella della 
mirtazapina), oltre ad avere un effetto di inibizione della 
ricaptazione della noradrenalina. 

Le linee guida (NICE, 2009) consigliano di continuare la terapia 
antidepressiva per almeno 6 mesi dalla remissione dell’episodio 
depressivo; in caso di persistenza di sintomi sottosoglia o di elevato 
rischio di recidiva, è necessario protrarre più a lungo la terapia 
antidepressiva. 


5.6.2 Trattamento dell'episodio maniacale 


L’obiettivo del trattamento è rappresentato dalla rapida risoluzione 
dei sintomi con il ritorno ai precedenti livelli di funzionamento. 

La terapia si avvale di farmaci stabilizzatori dell’umore, 
rappresentati dai sali di litio, dall’anticonvulsivante acido 


valproico e dagli antipsicotici classici e atipici. Spesso si 
utilizzano diversi farmaci in associazione per migliorare la risposta. 

Le più recenti linee guida (NICE, 2014) consigliano in prima 
battuta l’introduzione di un antipsicotico tipico o atipico, scelto 
tenendo conto di eventuali comorbilità fisiche, della precedente 
risposta al trattamento e degli effetti collaterali. Viene consigliato di 
aggiungere sali di litio solo in caso di mancata risposta a due diversi 
antipsicotici assunti al massimo dosaggio tollerabile. Tutti gli 
antipsicotici atipici hanno indicazione per il trattamento 
dell’episodio maniacale, ad eccezione, in Italia, del paliperidone, 
nonostante le numerose evidenze di efficacia (Berwaerts et al., 
2012). 

L’uso dei sali di litio nella pratica clinica è ostacolato dalla 
latenza dell’effetto terapeutico che si verifica dopo qualche 
settimana, dalla necessità di somministrazione orale e dal basso 
indice terapeutico, che lo rende scarsamente maneggevole e che 
richiede perciò controlli ematici del dosaggio relativamente 
frequenti e accortezza nelle politerapie. Il range terapeutico del litio 
è infatti intorno a 0,8-1,2 mEg/l1, ma a valori superiori a 2 mEg/l si 
verificano già effetti tossici, consistenti in tremori, vomito, diarrea, 
atassia, disartria, confusione mentale, convulsioni e coma, che 
richiedono la sospensione immediata del trattamento. 

L’acido valproico si è dimostrato efficace nel trattamento 
dell’episodio maniacale, ma attualmente in Italia è indicato per gli 
episodi maniacali nel disturbo bipolare solo quando i sali di litio 
sono controindicati o non tollerati, come indicato anche dalle linee 
guida internazionali (NICE, 2014). In particolare è controindicato 
nelle donne in età fertile per l’elevato rischio teratogeno, e deve 


essere prescritto a tale popolazione solo nel caso i trattamenti 
alternativi siano inefficaci o non tollerati. A differenza dei sali di 
litio, presenta un elevato indice terapeutico ed è meglio tollerato. 
Gli effetti collaterali più comuni sono: sonnolenza, tremore, 
incremento ponderale, disturbi gastrointestinali. Può provocare 
aumenti transitori delle transaminasi epatiche e/o degli enzimi 
pancreatici. 

Gli antipsicotici atipici, a differenza dei composti tipici, sono 
gravati da minor rischio di sintomi extrapiramidali, discinesia 
tardiva o dall’induzione di sintomi depressivi; presentano però 
maggiori effetti collaterali di tipo metabolico, per cui è necessario 
valutare attentamente il peso, i fattori di rischio cardiovascolari e il 
profilo glucidico e lipidico sia prima che durante il trattamento con 
tali farmaci (NICE, 2014). Alcuni antipsicotici atipici (olanzapina, 
aripiprazolo, ziprasidone) sono disponibili in formulazioni 
intramuscolo, particolarmente adatte al trattamento in acuto del 
paziente in fase maniacale. 

Diversi studi hanno evidenziato come gli antipsicotici siano più 
efficaci e meglio tollerati rispetto agli stabilizzatori; in particolare 
aloperidolo, olanzapina e risperidone si sono dimostrati più efficaci, 
mentre quetiapina, risperidone e olanzapina sono risultati meglio 
tollerati (Cipriani et al., 2011). 

La terapia combinata con sali di litio o valproato e antipsicotici 
atipici si è dimostrata anche negli studi clinici più efficace rispetto 
alla monoterapia; la monoterapia con stabilizzatori, anche se più 
efficace rispetto al placebo, è risultata inferiore rispetto agli 
antipsicotici in termini di efficacia e tollerabilità e pertanto non 
viene raccomandata come prima opzione terapeutica, tranne che in 


condizioni particolari (per esempio, precedente sindrome 
neurolettica maligna) (Ciprani et al., 2011; Glue e Herbison, 2015). 


5.6.3 Terapia di mantenimento dei disturbi 
dell'umore 


Disturbi depressivi 


Il trattamento della depressione prevede diverse fasi: la fase acuta, 
che termina con la risoluzione dei sintomi depressivi, la fase di 
continuazione, volta alla prevenzione delle ricadute, che, secondo le 
attuali linee guida, dovrebbe protrarsi per almeno 16-20 settimane 
dalla remissione dei sintomi, e la fase di mantenimento, finalizzata 
alla prevenzione delle ricorrenze, nei casi in cui sia ritenuta 
opportuna. I fattori da considerare nella scelta di un trattamento a 
lungo termine con antidepressivi, che può essere protratto a tempo 
indeterminato, sono la cronicità, la presenza in anamnesi di tre o 
più episodi depressivi e la gravità degli stessi. In questi casi può 
essere consigliato mantenere la terapia antidepressiva nel lungo 
termine. 


Disturbi bipolari 


A causa dell’elevato rischio di recidiva e della morbilità che si 
associa al disturbo bipolare, le attuali linee guida (NICE, 2014) 
prevedono che venga impostata entro 4 settimane dalla 
risoluzione dei sintomi acuti una terapia farmacologica di 
mantenimento volta alla prevenzione di nuovi episodi dell’umore e 
al controllo dei sintomi subsindromici, da protrarre per un tempo 


indeterminato. Sussiste indicazione al trattamento, detto altresì 
stabilizzante, anche in seguito a un singolo episodio maniacale. 
Sebbene siano più limitati gli studi sul disturbo bipolare II, il 
trattamento stabilizzante è giustificato anche in questa forma del 
disturbo. Nella scelta del farmaco occorre considerare la presenza di 
specifiche controindicazioni o intolleranze, il profilo degli effetti 
collaterali, eventuali risposte familiari a una determinata molecola e 
le caratteristiche cliniche del disturbo. 

Gli stabilizzanti dell'umore sono composti appartenenti a diverse 
classi farmacologiche; fino a diversi anni fa il solo farmaco 
approvato a tale scopo erano i sali di litio a cui si sono affiancati in 
anni più recenti molecole ad azione anticonvulsivante, il valproato, 
la carbamazepina e la lamotrigina, e due antipsicotici atipici, 
l’olanzapina e l’aripiprazolo nella prevenzione delle ricorrenze 
maniacali (McQuade et al., 2004). Più recentemente la quetiapina è 
stata approvata in monoterapia nella prevenzione delle recidive sia 
dell’episodio maniacale che depressivo; è efficace nel disturbo 
bipolare I e II e nei pazienti cosiddetti “rapid cycler” (Thase, 2008). 

I sali di litio sono il farmaco storicamente più utilizzato nella 
stabilizzazione dell'umore e sono tutt'oggi considerati di prima 
scelta nella terapia di mantenimento nei disturbi bipolari secondo le 
recenti linee guida (NICE, 2014). Il dosaggio nella fase di 
mantenimento è solitamente inferiore a quello somministrato nella 
mania acuta. Livelli ematici di 0,6-0,8 mEg/l1 sembrano essere 
ottimali in termini di efficacia-tollerabilità per quanto concerne la 
correlazione litiemia-risposta clinica, sebbene questa per i sali di 
litio sia comunque variabile. Monitoraggi della litiemia dovrebbero 
essere effettuati ogni tre mesi nel corso del primo anno di terapia e, 
successivamente, almeno ogni sei mesi in assenza di complicanze o 


sovrapposti fattori di rischio. L'effetto profilattico si instaura in 
genere nell’arco di un anno, margine di tempo entro cui deve essere 
valutata la validità del trattamento. Inizialmente circa il 50% dei 
pazienti risponde al trattamento, ma circa il 55% sviluppa resistenza 
entro tre anni. Il decorso a cicli rapidi, la presenza in anamnesi di 
episodi multipli, la familiarità negativa per disturbi dell'umore e la 
comorbilità con uso di sostanze e altre condizioni mediche 
sembrano predire la scarsa risposta ai sali di litio. Un netto 
miglioramento della risposta è stato osservato associando acido 
valproico o carbamazepina nei pazienti che presentano stati misti, 
ciclicità rapida o scarsa o nulla risposta ai sali di litio. 

Alcuni effetti collaterali a lungo termine limitano, inoltre, la 
terapia di mantenimento con i sali di litio che interferiscono con la 
funzionalità tiroidea, renale, cardiaca, con il SNC e la cute. I più 
frequenti risultano essere poliuria e polidipsia (dovuti 
all’interferenza con i meccanismi di riassorbimento del sodio renali), 
ipotiroidismo (per alterazione dei meccanismi di organicazione dello 
iodio), aritmie cardiache (appiattimento o inversione dell’onda T 
all’ECG), ottundimento cognitivo, aumento ponderale, rush cutanei 
e psoriasi. 

Il valproato ha mostrato un'efficacia sovrapponibile a quella dei 
sali di litio nella prevenzione degli episodi maniacali e depressivi e 
addirittura superiore nel bipolarismo a cicli rapidi e nei pazienti con 
disturbo da uso di sostanze in comorbilità. In genere risulta meglio 
tollerato rispetto ai sali di litio presentando una maggiore 
maneggevolezza conseguente a un più elevato indice terapeutico. Il 
dosaggio va aggiustato fino al raggiungimento di concentrazioni 
sieriche terapeutiche (50-100 pu-g/ml) nel tentativo di bilanciare la 


prevenzione delle ricadute e dei sintomi subsindromici e la 
riduzione al minimo degli effetti collaterali. 

La carbamazepina è un altro farmaco antiepilettico che si è 
dimostrato efficace nella profilassi degli episodi maniacali e 
depressivi, sia in monoterapia che in combinazione con il litio; 
alcuni studi hanno tuttavia riportato una minore efficacia se 
confrontato con i sali di litio. 

La lamotrigina è stata approvata nella terapia di mantenimento 
del disturbo bipolare rappresentando un trattamento efficace e ben 
tollerato, in particolare nella prevenzione delle ricorrenze 
depressive. Principale collateralità della lamotrigina consiste nel 
rischio di comparsa di rush cutanei (nel 3-10% dei pazienti) e, in 
misura minore, nel rischio di insorgenza della sindrome di Steven- 
Johnson, la cui incidenza, valutata in trial clinici, corrisponde a un 
caso su 1000. 

L’efficacia nel disturbo bipolare di altri anticonvulsivanti, quali 
gabapentin e topiramato, è in fase di studio. 

Tra gli antipsicotici atipici, l’olanzapina è attualmente utilizzata 
nella fase di mantenimento del disturbo bipolare, sia in monoterapia 
sia in combinazione con gli altri stabilizzanti, nei pazienti che non 
rispondono al singolo farmaco. Diversi studi hanno dimostrato 
un’efficacia dell’olanzapina comparabile (Tohen et al., 2003), o 
superiore (Xu et al., 2015) a quella del valproato nel ridurre la 
frequenza degli episodi maniacali e nel favorire la stabilizzazione 
dell’umore. 

Diversi dati indicano l’efficacia di quetiapina in monoterapia o 
in associazione con altri stabilizzatori dell'umore nella prevenzione 
delle ricorrenze nel disturbo bipolare. L’associazione tra 


stabilizzatore e antipsicotico, con più evidenze in letteratura per la 
quetiapina, appare più efficace rispetto alle monoterapie, pur 
peggiorando la tollerabilità al trattamento a lungo termine (Buoli et 
al., 2014). 

Incoraggianti appaiono i dati sull’utilizzo del risperidone in 
formulazione a lento rilascio nei pazienti affetti da disturbo bipolare 
I, nei quali il farmaco è risultato ben tollerato sebbene non scevro 
dall’insorgenza di effetti extrapiramidali e metabolici (Kemp et al., 
2009). 


5.6.4 Trattamento non farmacologico 


Tra le numerose terapie non farmacologiche della depressione, le 
principali sono: la psicoterapia, la stimolazione del nervo vago 
(VNS), la transcranial magnetic stimulation (TMS) e la terapia 
elettroconvulsivante (TEC). 

La psicoterapia può essere utilmente associata alla 
farmacoterapia in moltissimi disturbi psichici, tra cui la depressione. 
II trattamento combinato farmacologico e psicoterapico ha mostrato 
miglior efficacia rispetto al solo intervento farmacologico; in 
particolare la psicoterapia sembra maggiormente efficace rispetto 
alla prevenzione delle ricadute, per l’azione sui sentimenti di colpa e 
sui fattori personali e interpersonali che contribuiscono allo 
sviluppo di sintomi depressivi. Diverse forme di psicoterapia si sono 
rivelate efficaci nel trattamento della depressione, in particolare 
nelle forme lievi-moderate: la terapia interpersonale, quella 
cognitivo-comportamentale, la terapia psicodinamica, la terapia 
supportiva non direttiva, il social skills training. Gli studi non 


mostrano differenze di efficacia rilevanti tra i diversi tipi di 
psicoterapie (Cuijpers et al., 2008). Molti autori hanno sottolineato 
il ruolo dei fattori aspecifici (“common factors”) delle diverse 
psicoterapie, che non rappresentano solo elementi terapeutici 
comuni, ma costituiscono un condiviso modello sui meccanismi di 
cambiamento che hanno luogo nelle psicoterapie. Questi sono 
costituiti dal legame forte ed emotivamente connotato tra medico e 
paziente, dalla concordanza di obiettivi e di indirizzo della terapia 
(fattori che costituiscono l’alleanza), dalla presenza di empatia, dalle 
aspettative condivise, dalla necessità di fornire al paziente un 
modello di malattia e di cura che sia per lui accettabile e coerente 
con i suoi modelli culturali, da una serie di procedure che 
conducano il paziente a comportarsi in modo più adattivo, utile e 
positivo, e da fattori strettamente legati alle abilità del terapeuta, 
motivo per cui alcuni sono più efficaci nel trattare un certo paziente 
rispetto ad altri (Wampold, 2015). Nel disturbo bipolare la 
psicoterapia può essere estremamente utile per migliorare la 
compliance ai trattamenti farmacologici; gli interventi 
psicoeducazionali, sia ai pazienti che ai familiari, sono 
particolarmente indicati per fornire informazioni sul disturbo. 

È fondamentale inoltre considerare come anche la relazione 
medico-paziente costituisca un elemento terapeutico estremamente 
importante. Nel corso dei colloqui con il paziente, e in modo 
particolare nel primo incontro, è necessario avere un atteggiamento 
di ascolto, in cui il soggetto si senta accolto e non forzato, 
lasciandolo piangere se ne avverte la necessità, evitando un 
atteggiamento colpevolizzante o banalizzante (“non ha niente”), 
impostando una relazione di chiarezza che porti la persona a 


sviluppare fiducia. È inoltre necessario indagare l’ideazione 
suicidiaria e la presenza di eventuali sintomi somatici concomitanti 
(da interpretare spesso come una difesa); è opportuno effettuare una 
breve sintesi e una restituzione del punto di vista del medico alla 
fine del colloquio. Una buona relazione terapeutica può aumentare 
la compliance alla terapia farmacologica prescritta. È opportuno 
ascoltare e accogliere anche i vissuti dei familiari del paziente, in un 
atteggiamento di pazienza e disponibilità e offrendo elementi di 
fiducia, sottolineando la necessità di non colpevolizzare il paziente e 
al tempo stesso la difficoltà di stare vicino ad un familiare depresso 
o bipolare. 

Nel contesto della cura di una patologia spesso di lungo corso, 
quali i disturbi depressivi e quelli bipolari, particolare importanza 
ha avuto negli ultimi anni il movimento della recovery, che trova 
come target non solo il miglioramento psicopatologico, ma che ha 
come scopo più ampio un atteggiamento attivo e propositivo del 
paziente e dei familiari nel processo della cura. Per recovery si 
intende infatti un processo di cambiamento attraverso cui gli 
individui migliorano la propria salute e il proprio benessere, vivono 
una vita di cui scelgono in modo autonomo gli obiettivi e si 
impegnano a vivere al meglio delle proprie possibilità (SAMHSA, 
2012). 

La transcranial magnetic stimulation (TMS) si è dimostrata 
efficace nel trattamento della depressione unipolare resistente in 
monoterapia in numerosi studi clinici e metanalisi (Levkovitz et al., 
2015; Kedzior et al, 2015). Questa procedura consiste nella 
stimolazione della corteccia cerebrale attraverso campi 
elettromagnetici pulsanti, di forte intensità e di brevissima durata 


d’azione, in modo non invasivo, indolore e privo di effetti collaterali 
(Grunhaus et al., 2000). Tale procedura sembra essere efficace nella 
depressione per la sua azione a livello della corteccia prefrontale 
dorsolaterale sinistra e del giro del cingolo in sede anteriore (Paus e 
Barrett, 2004). 

La vagus nerve stimulation (VNS) consiste nella stimolazione 
del nervo vago cervicale di sinistra mediante l’uso di un apparecchio 
elettronico impiantato a livello del torace. Tale tecnica, inizialmente 
utilizzata nel trattamento delle forme resistenti di epilessia, si è 
dimostrata efficace nel trattamento dei sintomi depressivi a partire 
dall’osservazione di un miglioramento del tono dell’umore in alcuni 
pazienti epilettici sottoposti a tale pratica (Groves e Brown, 2005). 
La VNS è approvata sia in Europa che negli Stati Uniti come terapia 
aggiuntiva a lungo termine delle forme di depressione cronica (>2 
anni) o ricorrente di pazienti che presentino episodi depressivi (sia 
unipolari che bipolari) che non abbiano risposto in modo adeguato 
ad almeno quattro terapie antidepressive; tale terapia ha dimostrato 
efficacia anche a lungo termine in alcuni studi protratti a 5 anni 
(Albert et al., 2015; Schlaepfer et al., 2010). 

La terapia elettroconvulsivante (ECT) viene oggi riservata ai 
gravi casi di depressione resistente alle terapie farmacologiche, o in 
cui la terapia farmacologica sia controindicata (come la depressione 
in gravidanza), oltre che nelle condizioni in cui in cui vi sia un forte 
rischio per la vita del paziente (tentativi di suicidio, rifiuto del 
cibo). 

Infine, alcuni studi, propongono la deprivazione da sonno 
(sleep deprivation) come trattamento a breve termine dei disturbi 
depressivi e come adiuvante alla terapia farmacologica; tale terapia, 


anche se ha un effetto transitorio, presenta un’efficacia tempestiva e 
può pertanto essere utilmente associata alla terapia antidepressiva, 
che ha invece latenza di azione; è inoltre pressoché priva di effetti 
collaterali (Dellaspezia e Benedetti, 2015). 


Disturbi d'ansia, disturbo 
ossessivo-compulsivoe correlati, 
disturbi correlati a eventi 
stressanti 


6.1 INTRODUZIONE 


L’ansia è il processo psichico attraverso il quale l’individuo reagisce 
a stimoli esterni di pericolo, attivando risposte che coinvolgono 
sia il soma sia la psiche: il corpo con una serie di reazioni 
fisiopatologiche atte alla difesa della propria persona (per esempio, 
aumento dell’increzione di corticosteroidi, tachicardia, aumento 
della pressione sanguigna e della respirazione), la psiche elaborando 
possibili strategie per sottrarsi al pericolo con il minor danno 
possibile. Il suo ruolo, oltre a segnalare la presenza del pericolo, è 


anche quello di predisporre il soggetto a due modalità 
comportamentali: 


* fuga (o evitamento della situazione); 


* attacco (o aggressione). 


Il confine tra ansia normale e ansia patologica è spesso di difficile 
demarcazione (Tab. 6.1). Se prendiamo in considerazione 
l'adattamento, l’ansia è patologica quando si perde il controllo delle 
proprie emozioni, quando si percepiscono sentimenti di impotenza e 
incertezza e non si riescono ad affrontare situazioni nuove o 
impreviste con conseguenti sofferenza e disagio. L’ansia può inoltre 
essere utilmente differenziata in ansia di stato e ansia di tratto 
(Tab. 6.2). 

Nel linguaggio comune si utilizzano spesso in maniera 
intercambiabile termini dal significato profondamente diverso. 
Prima di approfondire il discorso sull’“ansia” può essere utile 
effettuare una distinzione terminologica: 


Ansia fisiologica e ansia patologica a confronto 


RISPOSTA FISIOLOGICA RISPOSTA PATOLOGICA 
Attivazione di tutte le funzioni psicofisiche del Attivazione di tutte le funzioni psicofisiche del 
soggetto soggetto disfunzionale perché sproporzionata 
allo stimolo 


Capacità operative potenziate e più facilmente 
disponibili al soggetto per affrontare l'ostacolo Riduzione delle capacità operative e insorgenza 
di afinalismo e incongruità nella risposta allo 
stimolo 


Caratteristiche dell'ansia di stato e dell'ansia di 


tratto 
ANSIA DI STATO ANSIA DI TRATTO 
Attivazione di uno stato d'allarme al momento Caratteristica permanente di personalità. Ogni 
dello stimolo, indipendentemente dalla volta che si presentano stimoli significativi il 
presenza di una base personologica ansiosa soggetto utilizza un modello stimolo-risposta 


improntato ad ansia 


per stato di allerta si intende uno stato psichico che 


normalmente accompagna l’attesa di un evento; 


per paura si intende l'emozione provocata dalla consapevolezza 
di un pericolo imminente alla quale si accompagna il desiderio di 
fuggire; 

per angoscia si intende uno stato psichico caratterizzato da una 
sensazione di impotenza, uno stato di allarme logorante e molto 
pervasivo. L’intensità di questo stato emotivo è tale da portare 
l’individuo a una situazione di finalismo comportamentale 


marcato; 

per panico si intende la stazione d’arrivo della situazione 
d’angoscia e quindi uno stato di totale paralisi delle funzioni 
psicofisiche; 

per ansia si intende uno stato emotivo, spesso doloroso, 
caratterizzato da: 

— presentimento di un pericolo imminente e inevitabile; 


— inquietudine; 


— attesa che insorge in assenza di un pericolo reale, che esita in 
una risposta non adeguata allo stimolo scatenante e spesso in 


sensazioni di disagio, incertezza, inadeguatezza. 


6.2 EZIOPATOGENESI 


DI 


Nei disturbi d’ansia il modello eziopatogenetico multifattoriale è 
quello più accreditato: in esso l’insieme di variabili psicologiche, 
neurobiologiche e ambientali contribuisce, con diverse modalità, 
alla genesi del disturbo. 


6.2.1 Teorie psicologiche 


La storia delle teorie psicologiche dei disturbi d’ansia è lunga e 
complessa. 

Storicamente è necessario rifarsi in primis a Freud e 
all'evoluzione del suo pensiero. Nel 1884 Freud conia il termine 
“nevrosi d’angoscia” distinguendo due forme d’angoscia: la paura e 
l’inquietudine dovute a desideri o pensieri rimossi e “la nevrosi 
attuale” che rappresenta quello stato angoscioso caratterizzato da 
manifestazioni autonomiche causate da un ingorgo libidico. Il non 
soddisfacimento delle pulsioni libidiche, a causa della presenza di 
ostacoli interni ed esterni, porterebbe l’impulso della libido a 
trasformarsi in angoscia. 

In seguito, nel 1926, Freud struttura la teoria topografica 
dell'apparato psichico descrivendo la presenza di tre sistemi — 
inconscio, preconscio e conscio — e di tre istanze — Es, Io, Super Io. 


L’Es corrisponde all’inconscio, comprende le pulsioni ovvero 
quelle forze che producono uno stato di tensione che spinge 
all’azione e per definizione non è conoscibile. 

L’Io ha una funzione di controllo e di adattamento alle pulsioni 
dell’Es e alle richieste della realtà conciliando l’ambiente con il 
massimo della gratificazione o di scarica dell’Es. È la sede di 
percezione, memoria, affetti e pensiero. 

Il Super-Io comprende precetti morali e aspirazioni ideali che 
provengono originariamente dai caregiver e di cui solo 
successivamente l’individuo si appropria: rappresenta quindi un 
insieme di norme e di regole acquisite dall’esterno e fatte proprie 
(interiorizzate). 

Secondo Freud, nell'uomo l’angoscia ha un preciso significato 
finalizzato alla sopravvivenza dell’individuo. Egli collega la 
comparsa dell’angoscia a “situazioni traumatiche” e “situazioni di 
pericolo”. In questi casi la psiche verrebbe sopraffatta da un afflusso 
di stimoli troppo grande per essere dominato o scaricato con il 
conseguente automatico sviluppo di angoscia. In quest'ottica l’ansia 
viene compresa come il segnale della presenza di un pericolo 
nell’inconscio: essa è il risultato di un conflitto intrapsichico tra i 
desideri inconsci provenienti dall’Es e le corrispondenti minacce di 
punizione del Super-Io. In risposta al pericolo l'Io mobilita 
meccanismi di difesa atti a impedire a pensieri o a sentimenti 
inaccettabili di divenire coscienti. L’ansia è quindi effetto dell’Io: 
esso controlla l’accesso alla coscienza censurando l’impulso stesso e 
la corrispondente rappresentazione intrapsichica attraverso 
meccanismi di difesa. I meccanismi di difesa rappresentano quindi 
delle risorse di mediazione che non devono essere giudicate 


necessariamente come negative in quanto, se mature, consentono di 
conservare un’integrità psichica. 

A seconda dei meccanismi di difesa messi in atto — rimozione, 
formazione reattiva, isolamento, negazione, proiezione, 
rivolgimento contro il sé, identificazione, spostamento — e delle 
manifestazioni sintomatiche, la nevrosi che ne consegue può avere 
la forma di attacco di panico, pensiero ossessivo, rituale compulsivo, 
fobia ecc. 

Successivamente altri autori hanno spostato l’attenzione su 
alterazioni della dinamica madre-figlio. Winnicott (1896-1971), 
riprendendo le teorie freudiane e gli studi di Anna Freud, di Melanie 
Klein e di Jacobson, afferma che la presenza di una madre 
“sufficientemente buona” porterebbe il bambino a sperimentare 
gratificazioni e frustrazioni in modo equilibrato e quindi alla 
strutturazione di un “vero sé”, autentica rappresentazione dei 
desideri e dei bisogni dell’individuo. Viceversa una madre che 
interferisce con i bisogni di autonomia del bambino o poco 
accudente condurrebbe allo sviluppo di un “falso sé” tramite il quale 
si strutturerebbero la dipendenza dall'ambiente circostante e la 
dissimulazione delle parti più autentiche di sé. La presenza di un 
conflitto tra “vero sé” e “falso sé” condurrebbe, quindi, al sintomo 
d’ansia/angoscia. 

Bowlby, nel 1982, con i suoi studi sulla teoria 
dell’attaccamento sottolinea la centralità del ruolo materno nel 
processo di regolazione affettiva e quindi nell’acquisizione della 
capacità di elaborare l’angoscia. Secondo questo autore la relazione 
con la madre durante l’infanzia rappresenterebbe il prototipo per 
tutte le altre forme di attaccamento successive e permetterebbe al 


bambino di sviluppare sentimenti di controllabilità e prevedibilità 
nei confronti del mondo esterno. Un accudimento insoddisfacente 
cagionerebbe una ferita narcisistica di importanza tale da rendere il 
soggetto insicuro e ansioso. L’angoscia che affiora dalla rottura 
dell’unione con la madre sarebbe quindi rivissuta dall’individuo in 
quelle situazioni che simbolicamente ripropongono il trauma (per 
esempio, agorafobia). Allo stesso modo il controllo ansioso 
dell’esperienza di separazione dalla figura genitoriale durante 
l’infanzia costituisce la risposta emotiva chiamata “ansia da 
separazione”. 

AI fianco della psicologia dell’To, in cui le pulsioni sono primarie 
rispetto alle relazioni, negli anni ’40 si sviluppò la psicologia del Sé, 
nella quale le pulsioni emergono nel contesto delle relazioni. Kohut 
(1976) è uno dei principali autori di questa corrente teorica, 
riconosce le relazioni oggettuali come fondamentali e necessarie 
all'individuo per mantenere la stima e la coesione del Sé. Nel corso 
della crescita il bambino acquisisce coscienza di Sé attraverso gli 
oggetti (ovvero le altre persone che circondano il bambino, i 
caregiver). Se le figure di accudimento si approcciano attraverso un 
atteggiamento di riconoscimento empatico che permette al bambino 
di sperimentare frustrazioni “ottimali”, l'individuo, che parte da una 
condizione di fusione con gli oggetti-sé, struttura progressivamente 
un distacco e una deidealizzazione con sviluppo di un Sé coeso e 
non frammentato. L’angoscia fondamentale è, nella psicologia del 
Sé, quella di disintegrazione, ovvero la paura che il proprio Sé possa 
frammentarsi di fronte a risposte inadeguate dell’oggetto-Sé, 
facendo così sperimentare una condizione “non umana” di morte 
psicologica. Kohut vede i sintomi che accompagnano gli stati 


angosciosi come tentativi disperati di mantenere e ristabilire la 
coesione e l’armonia di un Sé poco coeso e vulnerabile. 

Successivamente, Fonagy e Target (2001) hanno ipotizzato che 
l'armonia della relazione madre-bambino sia fondamentale al fine di 
permettere lo sviluppo della Funzione Riflessiva o Mentalizzazione 
condizionante una forma di attaccamento sicuro. La funzione 
riflessiva è la capacità di interpretare i propri e gli altrui 
comportamenti in termini mentali. Viene acquisita durante lo 
sviluppo grazie all’interazione con il caregiver responsabile della 
restituzione e rielaborazione degli stati emotivi. Dalla presenza di 
questa funzione dipendono la capacità di comprensione e 
regolazione degli impulsi, l’automonitoraggio e la capacità di fare 
esperienza di sé come agente pensante. Nella genesi dell’ansia ci 
sarebbe un fallimento della funzione di rispecchiamento in cui le 
emozioni negative del bambino vengono restituite senza la 
contaminazione rassicurante della madre e lo sviluppo del sé viene 
negativamente influenzato. 

Il modello etologico dell’ansia si fonda sulla teoria 
evoluzionista di Darwin (L’evoluzione delle specie, 1859) nella sua 
forma più moderna, elaborata alla luce delle acquisizioni recenti nei 
settori della biochimica, della biologia molecolare, della genetica e 
della etologia comparata. 

Secondo le teorie etologiche, i moduli di comportamento e le 
reazioni affettive ad essi connesse sarebbero oggetti alla selezione 
naturale al pari degli organi e degli apparati somatici. L’individuo 
non rappresenterebbe quindi una tabula rasa sulla quale l’esperienza 
può modellare ogni sorta di risposta emotiva, comportamentale e 


cognitiva, ma piuttosto il risultato di complesse interazioni 
filogenetiche tra specie e ambiente (Kaplan et al., 1996). 

In questa prospettiva, quindi, la tendenza a presentare 
determinate reazioni in situazioni specifiche andrebbe interpretata 
in termini di valore ancestrale per la sopravvivenza. 

Per quanto riguarda i disturbi d’ansia è stato osservato che gli 
uomini sono maggiormente predisposti a sviluppare paura ed 
evitamento verso oggetti e situazioni potenzialmente pericolosi per 
la specie. Ciò consente di spiegare la persistenza, la resistenza 
all'estinzione e la irrazionalità delle fobie. Queste infatti 
rappresentano un esempio tipico di apprendimento 
evoluzionisticamente predisposto. La predisposizione costituisce la 
misura della facilità con la quale a un determinato stimolo si associa 
una particolare risposta affettiva e comportamentale; varia da specie 
a specie e da soggetto a soggetto e può essere determinata 
geneticamente 

In età infantile gli uomini, al pari di numerosi animali di altre 
specie, sono predisposti a sviluppare ansia, agitazione e protesta di 
fronte alla separazione dalle figure  genitoriali. Questi 
comportamenti favoriscono un maggior contatto con la “madre”, 
indispensabile per un normale sviluppo del piccolo. Anche in epoche 
successive la lontananza da ambienti familiari è in grado di evocare 
risposte ansiose con una certa variabilità individuale. 

L’estraneità e l’isolamento costituiscono importanti indizi 
naturali di pericolo potenziale per la nostra specie. Gli esseri umani 
hanno la tendenza a vivere preferenzialmente in ambienti ben 
conosciuti, in compagnia di persone familiari, e passano la maggior 
parte della vita in un settore assai ristretto dello spazio 


ecologicamente adatto a loro, dove si sentono molto più tranquilli, 
sicuri e assertivi. In altri termini si può affermare che anche il 
comportamento dell’uomo, come quello di molti animali, risente in 
larga misura della “territorialità”. 

Visti in questa luce, attacchi di panico e agorafobia cessano di 
costituire paure irrazionali e possono essere concepiti come 
l’esagerazione e la distorsione di una reazione istintiva a uno dei 
principali indizi naturali di aumento di pericolo. 

Secondo l’approccio etologico quindi esisterebbe una soglia 
individuale agli attacchi di panico che potrebbe essere abbassata sia 
da stimoli farmacologici, quali il lattato, l'anidride carbonica, la 
caffeina, la yohimbina, sia da stimoli psicologici, quali ad esempio 
separazione e isolamento. Questo spiegherebbe l’osservazione che 
non sempre l’esposizione alle situazioni temute scatena attacchi di 
panico, ma è in grado solamente di aumentarne la probabilità. 

Altri stimoli sarebbero in grado di abbassare la soglia agli 
episodi critici come ad esempio i luoghi nei quali esistono indizi di 
un aumento di anidride carbonica nell’ambiente o la percezione di 
sensazioni enterocettive improvvise e inconsuete. 

Gli attacchi di panico rappresenterebbero, quindi, una risposta 
finale comune di difesa a stimoli diversi con significato ancestrale 
per la sopravvivenza. 

L’ansia potrebbe anche essere interpretata come una eccessiva 
risposta al pericolo secondo il meccanismo, etologicamente 
ereditato, di attacco-fuga. I sintomi tipici dell’ansia e degli attacchi 
di panico, costituirebbero i correlati somatici di questa proposta 
(Ost e Westling, 1995). Il corpo sarebbe infatti pronto alla fuga o 
alla lotta. In questo modo si possono comprendere sintomi quali la 


tachicardia, l’iperventilazione e la tensione muscolare. Questo 
importante correlato fisiologico viene attivato da uno stimolo 
interno, ma non potendo attivare l’attacco o la fuga, non viene 
scaricato e lascia spossati. Solo alcuni pazienti all’inizio della loro 
storia dicono di stare meglio correndo o facendo comunque attività 
fisica. 

Nella psicologia cognitivo-comportamentale la prima 
comprensione dell’ansia fu fornita dai classici modelli di conflitto e 
di nevrosi sperimentale sviluppati a partire dalla teoria del 
condizionamento pavloviano. Gli studi di Pavlov (1903) e Skinner 
(1948) hanno postulato che il condizionamento alla paura può 
essere acquisito sin dall’età precoce e persistere a lungo, 
determinando sia risposte fobiche che stati di ansia. Da tali studi è 
derivata una comprensione dell’ansia umana come risposta 
condizionata di evitamento rispetto a situazioni di per sé innocue 
attraverso processi lineari (stimoli che erano pericolosi una volta e 
ora non più), sensibilizzazione (dovuta al rinforzo ripetuto di 
stressor), contiguità (vicinanza spazio/temporale al pericolo 
originario) o associazione simbolica (elementi emotivamente carichi 
collegati tra loro). Fenomeni comportamentali e neurovegetativi 
simili a quelli dell'ansia umana possono essere prodotti negli 
animali condizionati a rispondere in modo opposto o conflittuale 
rispetto a una stessa situazione stimolo. Da questo tipo di studi è 
derivata una comprensione dell’ansia umana come risposta 
condizionata di evitamento rispetto a situazioni di per sé innocue 
o addirittura appetibili (Liotti, 1998). L’idea di fondo è che vi sia 
una gamma di risposte innate e dunque incondizionate di fuga di 
fronte a situazioni pericolose, minacciose o dolorose e che il 


comportamento disadattivo sia appreso come qualsiasi altro 
comportamento umano. Secondo questa teoria l’ansia sarebbe 
dunque una risposta appresa attraverso il comportamento dei 
genitori o attraverso il processo di condizionamento classico, una 
risposta quindi condizionata da stimoli ambientali (Kaplan et al., 
1996). 

La psicologia cognitiva ha come focus il modo in cui gli esseri 
umani ricercano, recepiscono, interpretano, organizzano ed 
elaborano le informazioni, ovvero tutte le modalità tramite le quali 
stimoli ambientali ed esperienze vengono trasformate in 
informazioni integrate nei propri schermi cognitivi. La scuola 
cognitiva, di cui Beck (Beck e Emery, 1985) è il principale autore, 
individua nella presenza di pensieri e schemi disfunzionali la causa 
dei sintomi ansiosi secondo il paradigma per cui “le emozioni 
derivano dai pensieri”. Distorsioni cognitive quali deduzioni 
arbitrarie, generalizzazione, minimizzazione, personalizzazione, 
pensiero dicotomico ecc. si strutturano attraverso esperienze 
soggettive, predisponendo a sperimentare ansia attraverso 
interpretazione errata delle sensazioni corporee, sovrastima della 
pericolosità degli eventi e sottostima della capacità di 
fronteggiamento. 


6.2.2 Teorie neurobiologiche 


Negli ultimi decenni, grazie anche al notevole sviluppo delle 
neuroscienze, si è sempre più affermato un approccio 
neurobiologico allo studio dei disturbi d’ansia. Si sono potute così 
integrare le precedenti teorie patogenetiche dell’ansia con una più 


accurata comprensione dei meccanismi fisiologici alla base dei 
disturbi. Da studi condotti su animali da esperimento si è potuto 
ipotizzare che i neurotrasmettitori cerebrali coinvolti nella 
patogenesi dell’ansia siano essenzialmente tre: 


* noradrenalina: il locus coeruleus è una struttura pontina che 
contiene i corpi della quasi totalità dei neuroni noradrenergici 
cerebrali che proiettano fibre alla corteccia, al sistema limbico, 
al bulbo e al midollo spinale. Riceve afferenze sensoriali 
riguardanti situazioni potenzialmente pericolose e attiva le aree 


cerebrali adibite all’evitamento di queste situazioni; 


* GABA: è il più importante neurotrasmettitore inibitorio del SNC. 
Il recettore GABAergico ha nella sua struttura un sito di legame 
per le benzodiazepine che, occupandolo, facilitano l’azione del 
GABA aumentandone l’affinità per il recettore. L’efficacia delle 
benzodiazepine quali farmaci ansiolitici sembra dimostrare 
l’importanza del GABA nella fisiopatologia dell’ansia. I recettori 
per il GABA sono diffusi in tutto il cervello, ma sono 
particolarmente concentrati nell’ippocampo, nella corteccia 


prefrontale, nell’amigdala, nell’ipotalamo e nel talamo; 


* serotonina: i neuroni serotoninergici del rafe pontino proiettano 
fibre alla corteccia cerebrale, al sistema limbico e all’ipotalamo. 
Nell'uomo farmaci serotoninergici (SSRI e SNRI) si sono 
dimostrati efficaci nel trattamento di tutti i disturbi d’ansia. 


Le strutture cerebrali coinvolte nella fisiologia dell’ansia sarebbero 
quindi il locus coeruleus, i nuclei del rafe, il sistema limbico e la 
corteccia cerebrale. 


Il sistema limbico riceve afferenze dal locus coeruleus e dai nuclei 
del rafe e contiene un’alta concentrazione di recettori per le 
benzodiazepine. L’asportazione del sistema limbico determina una 
riduzione dei livelli di paura e aggressività, contrariamente a ciò che 
avviene nel caso di stimolazione 

La corteccia prefrontale e quella temporale sono strutturalmente 
connesse con la regione paraippocampale, il giro cingolato e 
l’ipotalamo e sembrano essere importanti nella produzione di una 
risposta d’ansia. 


Approfondimento sulla eziopatogenesi dei 
disturbi fobici 


Fattori biologici I parenti di primo grado di pazienti con fobia 
specifica hanno maggior probabilità di sviluppare lo stesso disturbo. 
I tassi più alti di trasmissione sembrano inoltre legarsi a particolari 
forme fobiche quali l’emofobia. 

Nel complesso è noto come nei soggetti con disturbi fobici si 
verifichi un’iperattività del “network della paura” costituito da aree 
limbiche (insula e amigdala) e corticali in risposta a stimoli di poco 
conto. 

Diversi circuiti neurotrasmettitoriali sembrano implicati nel 
disturbo: sono state individuate anormalità a livello dei sistemi 
serotoninergico, dopaminergico e glutammatergico. 


Fattori psicodinamici e psicologici Secondo Freud le nevrosi 
fobiche originerebbero dalla ricomparsa, in età adulta, di conflitti 
irrisolti entrati sulla situazione edipica. Tali conflitti farebbero 
nascere una forte tensione che l'Io cerca di arginare con il 


meccanismo di difesa della rimozione e, in caso di sua inefficacia, 
con le difese ausiliarie della proiezione, per cui gli impulsi aggressivi 
vengono proiettati su un oggetto esterno che assume connotati 
persecutori, e dello spostamento, mediante il quale l’ansia è spostata 
su un altro oggetto che simboleggia il primo, ma è più facilmente 
evitabile dal paziente. 

Secondo  l’ipotesi comportamentale le fobie sarebbero 
comportamenti che vengono appresi secondo i princìpi del 
condizionamento classico, del condizionamento operante e del 
modellamento. 

La caratteristica fondamentale del condizionamento classico 
pavloviano consiste nel fatto che una determinata risposta, in 
genere elicitata da una particolare classe di stimoli (stimoli 
incondizionati), può venire suscitata anche da classi diverse di 
stimoli (stimoli condizionati) a essi abbinati. Nella creazione delle 
fobie l’ansia verrebbe quindi originariamente provocata 
dall’esposizione a uno stimolo realmente pericoloso che avviene in 
concomitanza con uno stimolo neutro, indifferente. Come risultato 
di questa contiguità temporale, particolarmente se i due stimoli sono 
associati in diverse occasioni, lo stimolo originariamente neutro 
acquisterebbe la capacità di provocare autonomamente ansia, 
diventando uno stimolo condizionato. 

L’insorgenza delle condotte di evitamento viene giustificata dai 
comportamentisti sulla base del presupposto che il comportamento 
di ognuno sia regolato dalle conseguenze che questo produce 
(condizionamento operante). L'individuo nel corso del suo 
erratico comportamento apprenderebbe che l’evitamento gli 
consente di ridurre immediatamente l’ansia e la sofferenza; questa 
azione viene quindi rinforzata e resa stabile nel tempo. 


Secondo la teoria del modellamento invece la fobia verrebbe 
appresa con il semplice osservare cosa succede al modello o con 
descrizioni verbali di quello che potrebbe seguire all'adozione di un 
determinato comportamento. 

I teorici della scuola cognitiva ritengono che un ruolo importante 
nello sviluppo delle fobie sia svolto anche dalla predisposizione 
individuale: i soggetti affetti sarebbero persone con tratti abnormi di 
personalità, quali bassa autostima e un assetto cognitivo improntato 
al pessimismo. 

Nella fobia sociale lo schema cognitivo disfunzionale dominante 
sarebbe costituito dalla tendenza irrazionale a vivere gli altri come 
ipercritici e disapprovanti e dalla presenza di convinzioni rigide e 
poco adattative sulle condotte sociali ritenute accettabili. 


Approfondimento sulle teorie 
eziopatogenetiche nel panico 


Fattori biologici Numerosi studi hanno individuato la presenza di 
una componente genetica del disturbo. I parenti di primo grado 
hanno fino al 40% di probabilità di soffrire di disturbo di panico 
(DP). Studi su coppie di gemelli hanno confermato la presenza di 
una maggior concordanza tra gemelli omozigoti rispetto a dizigoti. 
Studi di linkage suggeriscono la presenza di alcune forme alleliche 
maggiormente associate al disturbo in regioni coinvolte nel sistema 
della serotonina, della dopamina, del GABA e dell’asse ipotalamo- 
ipofisario. Il ruolo specifico di queste variabili genetiche è tuttavia 
ancora sconosciuto. In generale, gli studi di genetica hanno 
confermato la presenza di un’ereditarietà sottolineando allo stesso 
tempo l’importanza di fattori ambientali nella genesi del disturbo. 


Una delle teorie neurobiologiche più sostenute identifica 
nell’amigdala, nell’ipotalamo (ipotalamo 
dorsomediale/perifornicale), nella corteccia prefontrale aree di 
trigger dell’attacco di panico. L’ipersensibilità e ipereccitabilità di 
tali aeree del “network della paura” innescherebbe i sintomi panici 
anche in caso di un’esposizione a fattori stressanti di lieve entità. 

Tale circuito sarebbe messo in moto dalla facilitazione indotta 
dalla stimolazione dei recettori 5-HT2A/2C (serotoninergici) dei 
nuclei del rafe sulla scarica neuronale dei neuroni noradrenergici 
del locus coeruleus. In questo contesto l’amigdala svolgerebbe un 
ruolo di coordinazione delle risposte, mentre la corteccia cerebrale 
sarebbe coinvolta nell’elaborazione cognitiva dello stimolo e quindi 
nella modulazione dell’espressione sintomatologica dell’attacco. 

La teoria del “false suffocation alarm” descrive l’attacco di 
panico inaspettato come il risultato dell’attivazione di un sistema 
fisiologico che rileva la presenza di segnali di soffocamento 
attraverso il monitoraggio dei livelli di PCO, nel sangue. Nei 
soggetti con DP la soglia di attivazione dell’allarme sarebbe inferiore 
a causa di una disregolazione dei sistemi oppioidi endogeni, che 
potrebbe essere sostenuta da fattori ambientali. 


Fattori psicologici L’approccio psicanalitico, prevalente fino agli 
anni Sessanta del secolo scorso, considera l’ansia come segnale di 
pericolo o di minaccia insorgente da un conflitto inconscio che 
sfugge ai meccanismi di difesa dell’Io. Il modello psicodinamico da 
Freud a Bowlby attribuisce un ruolo importante nella genesi del 
disturbo da attacchi di panico (DAP) alla relazione tra 
funzionamento psicologico attuale del paziente e le sue precoci 
esperienze di vita. 


Freud, nei suoi lavori più maturi, descrive l’ansia come una 
risposta intrapsichica a minacce inconsce dell’Es, ovvero difesa 
dell’Io rispetto a desideri inconsci rimossi. Più tardi Bolwby 
sottolineò come un mancato rapporto di contenimento e 
accudimento soddisfacenti provochi nel bambino una ferita 
narcisistica difficilmente sanabile, che lo rende insicuro e ansioso 
avendo internalizzato una rappresentazione genitoriale instabile, 
rifiutante e inaffidabile, che lo renderà incapace di affrontare il 
dolore mentale legato a ogni forma di separazione. 

La tendenza a reagire con rabbia o con senso di colpa a ogni 
situazione vissuta come minacciosa, soprattutto nella relazione di 
forte bisogno di dipendenza dall’altro, in primis il genitore, è la 
conseguenza di fantasie di abbandono o di soffocamento. Rabbia o 
colpa sono sentimenti negativi, essi stessi ansiogeni ed evitati perché 
pericolosi, creando così ulteriore ansia, tanto da evitare la 
consapevolezza non solo del sentimento ma anche dell’evento che lo 
ha provocato. 

La Psicologia del Sé individua l’attacco di panico come 
conseguenza di uno “scacco narcisistico” risultato dall’improvvisa 
realizzazione della inconsistenza dell’Io di fronte a certe esperienze. 
La problematica principale appare legata a un crollo dell’ideale 
dell'Io nel momento in cui il soggetto si trova a non poter 
mantenere adeguati livelli di funzionamento relazionale, sociale e 
lavorativo, livelli che gli permettevano di conservare l’immagine 
ideale del Sé. Secondo Ba e Carta la caratteristica peculiare dell’Io di 
questi pazienti sembra essere costituita dalla capacità di mantenere 
il controllo di se stessi e di tutti gli eventi in cui si declina la loro 
relazione con gli altri. Questo viene attuato sino al punto di negare 


ogni conflittualità e ogni aspetto problematico sia all’interno della 
propria persona sia in relazione all’altro. 

L’organizzazione ideale dell'Io è funzionale a mantenere la 
dipendenza dall’altro, nel senso che deve andare tutto nel migliore 
dei modi altrimenti si rischia di perderne la stima e l’amore. 

L’attacco di panico diventa in questo modo segnale e alibi, nello 
stesso tempo, di questa caduta di autostima. L’incapacità a 
simbolizzare di questi soggetti li costringe a utilizzare il proprio 
corpo per esprimere ciò che non riescono a mentalizzare. La 
scarsissima capacità di insight si esprime anche a livello corporeo, 
impedendo a questi soggetti di cogliere e interpretare correttamente 
i segnali che provengono dalla sensibilità corporea, intro- ed 
eterocettiva. È comune, nelle descrizioni dei pazienti, la 
sottolineatura della paura di un infarto, di un ictus o di impazzire. 


6.2.3 Neuroimaging nei disturbi d'ansia 


Le tecniche di neuroimaging (RM, fRM, PET, SPECT) contribuiscono 
in modo sempre più determinante alla scoperta delle basi 
neurobiologiche e, di conseguenza, alla diagnosi e al trattamento dei 
disturbi d’ansia. Diversi studi sulla risposta condizionata alla paura 
hanno identificato la presenza di un vero e proprio “network della 
paura” rappresentato da: 


* amigdala: responsabile delle emozioni intense e della paura 
secondarie al condizionamento classico, della regolazione 
emotiva degli effetti di stressor su memoria e apprendimento e 


dell’elaborazione della rilevanza emotiva delle informazioni; 


insula: nucleo centrale per l’elaborazione delle emozioni e dei 


sentimenti soggettivi e per la consapevolezza del sé psichico; 


* corteccia anteriore del cingolo: fondamentale nella 
strutturazione delle risposte condizionate e nei processi di 
evitamento. 


La maggior parte degli studi di neuroimaging più recenti si basa su 
prove di provocazione dei sintomi e registrazione degli effetti a 
livello cerebrale. L’attivazione del “network della paura” è comune 
in molti disturbi: nel paziente con disturbo post-traumatico da stress 
(PTSD) dopo aver assistito a scene legate al trauma, nel soggetto con 
ansia sociale in seguito al confronto con visi irati, nell’aracnofobico 
dopo l’esposizione a immagini di ragni ecc. 

Le tecniche di neuroimaging hanno reso possibile dimostrare 
sperimentalmente l’efficacia di diversi trattamenti sia farmacologici 
sia psicoterapici. SSRI e SNRI, farmaci di prima linea nel 
trattamento dei disturbi d’ansia, attenuano la risposta dell’amigdala, 
dell’insula e delle regioni paralimbiche durante l’ascolto di frasi 
preoccupanti in pazienti con disturbo d’ansia generalizzato. È stata 
inoltre dimostrata la normalizzazione dell’attività dell’insula e della 
corteccia anteriore cingolata in soggetti fobici sottoposti a interventi 
di esposizione graduale durante sedute di psicoterapia cognitivo- 
comportamentale. 


6.3 L'ANSIA E | SISTEMI DIAGNOSTICI 


I risultati della ricerca psicologica e psichiatrica influenzano la 
strutturazione dei sistemi nosografici (DSM e ICD) orientando la 
diagnosi clinica. Attraverso i sistemi diagnostici è possibile 


descrivere e identificare le patologie psichiatriche con adeguata 
attendibilità, validità e riproducibilità. 

Nell’ambito dei disturbi d’ansia, la recente quinta edizione del 
Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali (DSM-5) ha 
introdotto numerosi cambiamenti e innovazioni diagnostiche. 

Il capitolo dei disturbi d’ansia è stato riorganizzato su tutto l’arco 
della vita e pertanto sono state inserite due diagnosi, disturbo 
d’ansia da separazione e mutismo selettivo, precedentemente 
confinate unicamente ai disturbi dell’infanzia e adolescenza. 

La diagnosi fobia sociale è stata modificata nel meno 
stigmatizzante disturbo d’ansia sociale con relative variazioni nei 
criteri diagnostici. 

Il disturbo di panico e l’agorafobia sono stati scorporati in due 
differenti diagnosi (in precedenza l’agorafobia era concettualmente 
legata in modo univoco al panico), mentre l’attacco di panico ha 
acquisito le caratteristiche di “specificatore” che può essere presente 
anche in altri disturbi: per esempio è possibile associarlo a disturbo 
bipolare/disturbo depressivo. 

Hanno ricevuto la dignità di capitoli a se stanti il disturbo 
ossessivo-compulsivo e il disturbo post-traumatico da stress, 
nonostante l’ansia venga considerata tuttora il core sintomatologico 
dei due disturbi. Di fatto nel DSM-5 sono stati creati due nuovi 
capitoli indipendenti: disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi 
correlati (per esempio, disturbo ossessivo-compulsivo, disturbo da 
dismorfismo corporeo, disturbo da accumulo, tricotillomania e 
disturbo da escoriazione) e disturbi correlati a eventi traumatici e 
stressanti (per esempio, disturbo da stress post-traumatico, disturbo 
da stress acuto, disturbo dell’adattamento). 


Riportiamo nella tabella 6.3 le principali differenze nel capitolo 
disturbi d’ansia tra DSMIV-TR e DSM-5. 


6.4 DISTURBI D’ANSIA 
6.4.1 Disturbo d'ansia di separazione 


Definizione e quadro clinico 


Il disturbo d’ansia di separazione è caratterizzato dalla presenza di 
paura o ansia intensa riguardo alla separazione da casa o dalle 
figure di attaccamento e l’intensità della sintomatologia ansiosa è 
maggiore di quanto ci si aspetterebbe riguardo allo stadio di 
sviluppo dell’individuo. Il quadro clinico può presentare una 
sintomatologia ansiosa multiforme costituita da: preoccupazione 
sullo stato di salute o sul rischio di morte delle figure di 
attaccamento accompagnata dal bisogno di sapere dove sono queste 
figure e dalla necessità di contatto; preoccupazione rispetto ad 
eventi imprevisti per se stessi, come perdersi, avere un incidente, 
che impedirebbero loro di ritrovare le figure di attaccamento; paura 
di uscire, di stare da soli e riluttanza di dormire da soli per timore 
della separazione; presenza di incubi che narrano la loro ansia di 
separazione (per esempio, una catastrofe che si abbatte sulla 
famiglia). A questi sintomi psichici si possono associare sintomi 
fisici come dolori di stomaco, nausea, vomito, cefalea quando si 
prevede o si verifica una separazione dalle principali figure di 
attaccamento. 

Il quadro può ulteriormente complicarsi con ritiro sociale, 
apatia, tristezza o difficoltà di concentrarsi nel gioco e nello studio, 


con conseguenti difficoltà scolastiche e isolamento sociale. 

La durata del quadro sintomatologico deve essere superiore alle 
4 settimane nei bambini e adolescenti e pari o superiore ai 6 mesi 
negli adulti; l'intensità deve essere significativa e determinare una 
compromissione del funzionamento sociale, lavorativo o di altre 
aree di vita importanti. I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono 
indicati nella tabella 6.4. 


Epidemiologia 


Il disturbo d’ansia di separazione è il più frequente nei bambini con 
meno di 12 anni e la sua prevalenza diminuisce con il progredire 
dell’età. Nei bambini il disturbo è equamente distribuito tra maschi 
e femmine, mentre nella popolazione adulta è più frequente nelle 
femmine. Tassi di prevalenza nell’adulto sono 0,9-1,9%, negli 
adolescenti 1,6%; nei bambini 4%. La prevalenza lifetime è stimata 
del 4,1% nella forma infantile e 6,6% in quella adulta. 


Disturbo d'ansia: differenze tra DSM-IV-TR e 


DSM IV-TR (APA, 2001) DSM-5 (APA, 2013) 

DISTURBI D’ANSIA DISTURBI D’ANSIA 
Disturbo da attacchi di panico (DAP): Disturbo d'ansia di separazione 
DAP con agorafobia Mutismo selettivo 


DAP senza agorafobia 
Disturbi fobici: 
Fobia specifica 


Fobia specifica 

Disturbo d’ansia sociale (fobia sociale) 
Disturbo di panico 

Fobia sociale Specificatore dell'attacco di panico 


Agorafobia senza DAP Agorafobia 


oi pa Na 


Disturbo ossessivo-compulsivo (DOC) Disturbo d'ansia generalizzata 


0 oa i 


Disturbo post-traumatico da stress (PTSD) 


10. 
11. 
12. 


13. 
14. 


La presenza di periodi d’ansia per una situazione di separazione 
dalle figure di attaccamento può far parte del normale sviluppo 


Disturbo acuto da stress 

Disturbo d'ansia generalizzato 

Disturbo d'ansia dovuto a condizione 
medica generale 

Disturbo d'ansia indotto da sostanze 
Disturbo d'ansia non altrimenti specificato 


Sviluppo e decorso 


11. 
12. 


Disturbo d'ansia indotto da 
sostanze/farmaci 

Disturbo d’ansia dovuto a un'altra 
condizione medica 

Disturbo d'ansia con altra specificazione 
Disturbo d'ansia senza specificazione 


DISTURBO OSSESSIVO-COMPULSIVO E 
DISTURBI CORRELATI 


OUR Le Sa 


Disturbo ossessivo-compulsivo 

Disturbo di dismorfismo corporeo 
Disturbo da accumulo 

Tricotillomania 

Disturbo da escoriazione 

Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi 
correlati indotto da sostanze/farmaci 
Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi 
correlati dovuto a un'altra condizione 
medica 

Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi 
correlati con altra specificazione 
Disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi 
correlati senza specificazione 


DISTURBI CORRELATI A EVENTI TRAUMATICI E 
STRESSANTI 


1 


Su AWN 


Disturbo reattivo dell'attaccamento 
Disturbo da impegno sociale disinibito 
Disturbo da stress post-traumatico 
Disturbo da stress acuto 

Disturbi dell'adattamento 

Disturbo correlato a eventi traumatici e 
stressanti con altra specificazione 
Disturbo correlato a eventi traumatici e 
stressanti senza specificazione 


evolutivo e può essere indicativa della presenza di relazioni di 
attaccamento sicure (per esempio, avere paura degli estranei intorno 
a 1 anno di età). Tale presenza può essere però anche indicativa 
dell’esordio del disturbo che può avvenire in età prescolare e più 
raramente nell’adolescenza permanendo, anche se non è la regola, 
in età adulta. In età adulta il disturbo d’ansia di separazione può 
compromettere la capacità di affrontare i cambiamenti di vita (per 
esempio, traslochi, sposarsi, cambio di lavoro ecc.) e indurre 
importanti preoccupazioni per i coniugi e i figli e notevole 
malessere quando sono separati da loro. Una complicanza 
importante nei bambini è costituita dal rischio suicidario. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia di separazione 


A. Paura o ansia eccessiva e inappropriata rispetto allo stadio di sviluppo che riguarda la separazione da 
coloro a cui l'individuo è attaccato, come evidenziato da tre (o più) dei seguenti criteri. 


1. Ricorrente ed eccessivo disagio quando si prevede o si sperimenta la separazione da casa o dalle 
principali figure di attaccamento. 


2. Persistente ed eccessiva preoccupazione riguardo alla perdita delle figure di attaccamento, o alla 
possibilità che accada loro qualcosa di dannoso, come malattie, ferite, catastrofi o morte. 


3. Persistente ed eccessiva preoccupazione riguardo al fatto che un evento imprevisto comporti 
separazione dalla principale figura di attaccamento (per es., perdersi, essere rapito/a, avere un 
incidente, ammalarsi). 


4. Persistente riluttanza o rifiuto di uscire di casa per andare a scuola, al lavoro o altrove per paura 
della separazione. 


5. Persistente ed eccessiva paura di, o riluttanza a, stare da soli o senza le principali figure di 
attaccamento a casa o in altri ambienti. 


6. Persistente riluttanza o rifiuto di dormire fuori casa o di andare a dormire senza avere vicino una 
delle principali figure di attaccamento. 


7. Ripetuti incubi che implicano il tema della separazione. 


8. Ripetute lamentele di sintomi fisici (per es., mal di testa, dolori di stomaco, nausea, vomito) 


quando si verifica o si prevede la separazione dalle principali figure di attaccamento. 


B. La paura, l'ansia o l’evitamento sono persistenti, con una durata di almeno 4 settimane nei bambini e 
adolescenti, e tipicamente 6 mesi o più negli adulti. 


C. Il disturbo causa disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. Il disturbo non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale, come il rifiuto di uscire di casa a 
causa di un'eccessiva resistenza al cambiamento nel disturbo dello spettro dell'autismo; deliri e 
allucinazioni riguardanti la separazione nei disturbi psicotici; il rifiuto di uscire in assenza di un 
accompagnatore fidato nell'agorafobia; preoccupazioni riguardanti la malattia o altri danni che 
possono capitare a persone significative nel disturbo d'ansia generalizzata; oppure preoccupazioni 
relative all'avere una malattia nel disturbo da ansia di malattia. 


Comorbilità 


Nel bambino la comorbilità avviene prevalentemente con il disturbo 
d’ansia generalizzato e con la fobia specifica. Nell’adulto le 
comorbilità sono molteplici: fobia specifica, disturbo di panico, 
disturbo d’ansia generalizzato, disturbo ossessivo-compulsivo, 
disturbo post-traumatico da stress, disturbo d’ansia sociale, 
agorafobia, disturbi di personalità, disturbo depressivo, disturbo 
bipolare. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* disturbo d’ansia generalizzata: in cui l’ansia non è legata alla 
separazione dalle figure di attaccamento; 

* disturbo di panico: in cui l’ansia è determinata dal timore di un 
altro attacco di panico inaspettato e non dal rischio di 


separazione dalle figure di attaccamento; 


agorafobia: in cui lo stato ansioso si scatena all’idea di essere 
intrappolati o impotenti in situazioni in cui la fuga sarebbe 
problematica; 


DI 


disturbo della condotta: in cui è presente per esempio 
l’evitamento della scuola, che non è però determinato dall’ansia 
di separazione; 

disturbo d’ansia sociale: in cui la paura è legata al timore di 
essere valutati negativamente dagli altri e non dalla paura della 


separazione; 


disturbo da stress post-traumatico (DSPT): in cui la paura 
della separazione dalle persone care compare dopo eventi 


traumatici, come ad esempio catastrofi; 


disturbo d’ansia di malattia: in cui la paura è scatenata dalla 
diagnosi medica e non dal rischio di perdita delle figure 
d’attaccamento; 


lutto: in cui prevale l’aspetto della tristezza, della nostalgia e del 
dolore per la perdita del defunto; 


disturbo depressivo e disturbo bipolare: in cui l’isolamento o 
il non uscire di casa sono motivati dallo scarso interesse verso il 
mondo esterno e non dalla preoccupazione per eventi imprevisti 
che possono accadere alle figure di attaccamento; 

disturbo oppositivo provocatorio: dovrebbe essere presente 
indipendentemente dal verificarsi della separazione dalle figure 
di attaccamento; 


* disturbi psicotici: a differenza delle allucinazioni, le percezioni 
insolite presenti nel disturbo d’ansia di separazione sono solo 
notturne, sono annullate dalla presenza della figura di 
attaccamento e sono di solito basate sulla dispercezione di uno 


stimolo reale; 


* disturbi di personalità: questa diagnosi differenziale può essere 
posta rispetto a forme dell’adulto. Il disturbo dipendente di 
personalità è caratterizzato dalla tendenza a dipendere dagli altri 
e non solo dalla figura di attaccamento. Il disturbo borderline di 
personalità prevede il timore dell’abbandono da parte delle 
figure a cui si è legati, ma sono anche centrali problemi legati 
all'identità, all'autonomia, al funzionamento interpersonale e 


all’impulsività, non presenti nel disturbo d’ansia di separazione. 


6.4.2 Mutismo selettivo 


Definizione 


Per mutismo selettivo s’intende una situazione di costante 
impossibilità a parlare in situazioni sociali specifiche come per 
esempio a scuola, nonostante il bambino sia in grado di parlare in 
casa propria in presenza di familiari stretti. 

Nelle interazioni sociali questi bambini non iniziano un discorso 
o non rispondono alle domande che vengono poste loro, sia da parte 
di estranei che da parte di parenti non di primo grado (mentre con 
parenti stretti usano liberamente la comunicazione verbale). Spesso 
questo quadro clinico è associato a elevata ansia sociale, isolamento 
e ritiro, tratti compulsivi, accessi di collera o comportamenti 


oppositivi. I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella 
tabella 6.5. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Mutismo selettivo 


A. Costante incapacità di parlare in situazioni sociali specifiche in cui ci si aspetta che si parli (per es., a 
scuola), nonostante si sia in grado di parlare in altre situazioni. 


B. La condizione interferisce con i risultati scolastici o lavorativi o con la comunicazione sociale. 
C. La durata della condizione è di almeno 1 mese (non limitato al primo mese di scuola). 


D. L'incapacità di parlare non è dovuta al fatto che non si conosce, o non si è a proprio agio con il tipo di 
linguaggio richiesto dalla situazione sociale. 


E. La condizione non è meglio spiegata da un disturbo della comunicazione (per es., disturbo della 
fluenza con esordio nell'infanzia) e non si manifesta esclusivamente durante il decorso di disturbi 
dello spettro dell’autismo, schizofrenia o altri disturbi psicotici. 


Prevalenza, sviluppo e decorso 


Il mutismo selettivo è un disturbo raro che esordisce prima dei 5 
anni di età anche se giunge all’osservazione clinica più di frequente 
dopo l’inizio della scuola, quando è richiesta una maggiore 
interazione sociale e comunicativa non con i familiari stretti. La 
prevalenza del disturbo varia, a seconda dei campioni studiati e 
delle età considerate, tra lo 0,3 e 1%. 

Le due complicanze più frequenti sono l’isolamento sociale e la 
compromissione educativa scolastica. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


è disturbi della comunicazione: in cui l’alterazione del 


linguaggio non è limitata a una situazione sociale specifica; 


* disturbi del neurosviluppo, schizofrenia e altri disturbi 
psicotici: in cui possono essere presenti problemi della 
comunicazione sociale, mentre la diagnosi di mutismo selettivo 
dovrebbe essere fatta sono per un bambino che ha acquisito la 
capacità di parlare in alcune situazioni sociali, come per esempio 


a casa; 


* disturbo d’ansia sociale (fobia sociale): che può essere 


associata al mutismo selettivo. 


Comorbilità 


Le comorbilità più frequenti sono con gli altri disturbi d’ansia 
(disturbo d’ansia sociale, disturbo d’ansia di separazione, fobia 
specifica), con i comportamenti oppositivi e, infine, con ritardo 
mentale o con i disturbi della comunicazione. 


6.4.3 Fobia specifica 


Definizione 


La fobia specifica è un timore eccessivo, immotivato, di situazioni, 
oggetti o attività, che determina la comparsa di sintomi ansiosi e di 
condotte di evitamento dello stimolo fobico, tali da compromettere 
il normale funzionamento sociale o lavorativo del soggetto. 


Epidemiologia 
La prevalenza lifetime varia tra il 7,7 e il 12,5%. Risulta essere un 
disturbo che colpisce maggiormente il sesso femminile. L’esordio 
avviene tipicamente nell’infanzia/adolescenza. Le fobie specifiche 
sono molto frequenti durante l’infanzia e la gran parte di esse tende 
a scomparire con la crescita dell’individuo. 


Quadro clinico 


L’esordio è spesso preceduto da un periodo di latenza nel corso del 
quale il disconforto legato allo stimolo fobico è presente ma non 
ancora clinicamente significativo. Lo stimolo fobico evoca intensa 
paura, timore, percezione di pericolo imminente, reazione di 
disgusto e repulsione oltre che sintomi fisici (cardiopalmo, dispnea, 
nausea, capogiri ecc.) 

L’insorgenza dei sintomi ansiosi può avvenire per esposizione 
diretta ma anche, nei casi più gravi, per esposizione indiretta 
(sentirne parlare, osservare in foto o filmato ecc.) 

Solitamente il paziente riconosce l’irrazionalità e la sproporzione 
del proprio timore senza tuttavia riuscire a controllare le risposte 
emotive e sviluppando così un progressivo evitamento dello stimolo. 

Gli stimoli che più frequentemente risultano essere associati a un 


disturbo fobico sono: 


* animali (per esempio, ragni, insetti, cani): sono tra le fobie più 
frequenti, spesso presenti in età infantile e nel sesso femminile, 
in alcuni casi il disturbo ha origine dopo un’esperienza 


traumatica scatenante; 


* ambiente naturale (per esempio, altezze, temporali, acqua); 


+  sangue-infezioni-ferite (per esempio, aghi, procedure mediche 
invasive): è più frequente nel sesso femminile, ha un’importante 
componente familiare, e diversamente dalle altre fobie può 


scatenare una crisi lipotimica con sincope e perdita di coscienza; 
* situazionali (per esempio, aereoplano, ascensore, luoghi chiusi); 


* altre situazioni, quali paura di soffocare o vomitare. 


Tendenzialmente il paziente con fobia specifica giunge all’attenzione 
clinica non tanto per il disturbo in sé, con cui impara spesso a 
“convivere”, ma a causa dei disturbi che insorgono in comorbilità 
(altri disturbi d’ansia, disturbi dell’umore, disturbi da uso di 
sostanze). I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella 
tabella 6.6. 


Decorso e prognosi 


Alcune forme di fobia tendono a scomparire o migliorare con l’età 
(per esempio, la fobia degli animali dell’infanzia). In generale se il 
disturbo non viene trattato ha un decorso cronico persistente. 
L’impatto sul funzionamento e sulla qualità della vita del soggetto 
varia a seconda del tipo di fobia e della gravità. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* agorafobia: può essere simile nella presentazione clinica per la 
sovrapposizione delle situazioni temute. Nell’agorafobia 
solitamente sono temute due o più situazioni e l’individuo le 


evita o le teme per timore di non ricevere soccorso o aiuti; 


disturbo d’ansia sociale: in cui il soggetto teme una situazione 


sociale che lo può esporre al giudizio altrui; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per la Fobia 


specifica 
Paura o ansia marcate verso un oggetto o situazione specifici (per es., volare, altezze, animali, ricevere 
un'iniezione, vedere il sangue). 
Nota: Nei bambini, la paura o l'ansia possono essere espresse da pianto, scoppi di collera, 
immobilizzazione (freezing) o aggrappamento (clinging). 

B. La situazione o l'oggetto forbici provocano quasi sempre immediata paura o ansia. 

C. La situazione o l'oggetto forbici vengono attivamente evitati, oppure sopportati con paura o ansia 
intense. 

D. La paura o l'ansia sono sproporzionate rispetto al reale pericolo rappresentato dall'oggetto o dalla 
situazione specifici e al contesto socioculturale. 

E. La paura, l'ansia o l’evitamento sono persistenti e durano tipicamente per 6 mesi o più. 

F. La paura, l'ansia o l'evitamento causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 

G. Il disturbo non è meglio spiegato dai sintomi di un altro disturbo mentale, tra cui la paura, l'ansia e 
l'evitamento di situazioni associate a sintomi simili al panico o ad altri sintomi invalidanti (come 
nell'agorafobia); oggetti o situazioni legate a ossessioni (come nel disturbo ossessivo-compulsivo); 
ricordi di eventi traumatici (come nel disturbo da stress post-traumatico); separazione da casa o 
dalle figure di attaccamento (come nel disturbo d'ansia di separazione); o situazioni sociali (Come nel 
disturbo d'ansia sociale). 

Specificare se: 


Animale (per es., ragni, insetti, cani). 

Ambiente naturale (per es., altezze, temporali, acqua). 

Sangue-iniezioni-ferite (per es., aghi, procedure mediche invasive). 

Situazionale (per es., aeroplani, ascensori, luoghi chiusi). 

Altro (per es., paura di situazioni che possono portare a soffocare o vomitare; nei bambini, paura dei 
rumori forti o dei personaggi in maschera). 


disturbo d’ansia di separazione: in cui le situazioni sono 
temute a causa della separazione dai genitori o dai caregiver 
primari; 

disturbo di panico: nella fobia specifica è possibile 
sperimentare attacchi di panico in seguito all’esposizione 
all’oggetto fobico; nel disturbo da panico sono presenti anche 


attacchi di panico inaspettati, ansia anticipatoria ed evitamenti; 


disturbo ossessivo compulsivo: in cui possono esserci 
evitamenti legati al contenuto ossessivo (per esempio, 
l'ossessione di contaminazione comporta evitamento luoghi e/o 


situazioni); 


DI 


disturbo da stress post-traumatico: in cui è possibile 
sviluppare una fobia specifica rispetto a un evento traumatico 


sperimentato; 

disturbo dell’alimentazione: in cui l’evitamento viene 
realizzato rispetto al cibo e aspetti legati al peso. 

disturbo dello spettro della schizofrenia e altri disturbi 


psicotici: in cui paura ed evitamento sono dovuti al pensiero 


delirante. 
6.4.4 Disturbo d'ansia sociale 
Definizione 


Il disturbo d’ansia sociale (precedentemente definito “fobia sociale” 
nel DSM-IV-TR) è contraddistinto dalla paura del giudizio altrui per 
il timore di apparire imbarazzato, ridicolo o di agire in modo 


inopportuno e umiliante. Tale disturbo comporta solitamente un 
disagio significativo e costante con compromissione del 
funzionamento sociale e lavorativo. 


Epidemiologia 
Il disturbo d’ansia sociale è frequente con una prevalenza lifetime tra 
il 5-12%. L’esordio avviene solitamente entro la seconda decade di 
vita e è molto raro dopo i 30 anni; spesso può rappresentare un 
continuum con condizioni di “timidezza” dell’infanzia o mutismo 
selettivo. Il sesso femminile sembra essere maggiormente a rischio 
per il disturbo. 


Quadro clinico 


La persona che soffre di disturbo d’ansia sociale vive nel timore del 
giudizio altrui, ovvero teme costantemente di apparire ridicolo e 
inopportuno ricevendo di conseguenza critiche e valutazioni 
negative da chi lo osserva. A ciò si associano la presenza di ansia 
anticipatoria verso situazioni o eventi che esporrebbero il soggetto a 
giudizio, marcata ansia critica situazionale, estremo criticismo verso 
sé stesso e demoralizzazione secondaria. 

I sintomi che si verificano durante l’esposizione a una situazione 
temuta sono di tipo autonomico, emotivo e cognitivo. I sintomi fisici 
sono quelli tipici della crisi ansiosa (tachicardia, sudorazione, 
dispnea, tremori, vertigini, nausea, debolezza ecc.), sintomi che 
portano solitamente a un’accentuazione dell’ansia psichica con 
riduzione della concentrazione e delle performance cognitive. A ciò 
si associano sentimenti di demoralizzazione, rabbia, vergogna, 
impotenza e pensieri disfunzionali quali “posso svenire”, “rideranno 


tutti di me... nessuno mi parlerà piu”. Questa concatenazione di 
eventi e di esperienze negative conduce sul piano comportamentale 
alla progressiva comparsa di condotte di evitamento 
progressivamente più invalidanti. 

Gli eventi più temuti sono rappresentati da situazioni sociali (per 
esempio, conversare, presentarsi e parlare con persone sconosciute), 
situazioni in cui si viene osservati (per esempio, mangiare, bere) o 
in cui si deve eseguire una prestazione di fronte ad altri (per 
esempio, parlare in pubblico). A seconda della gravità del disturbo il 
paziente può sentirsi “sotto giudizio” in tutti questi tipi di attività o 
solo in alcuni (esiste infatti lo specificatore “legato solo alla 
performance”) (Tab. 6.7). 


Decorso e prognosi 


Il disturbo d’ansia sociale se non trattato ha un decorso cronico e 
invalidante con frequente comorbilità con altri disturbi quali 
disturbo depressivo maggiore, altri disturbi d’ansia (DAG, fobia 
specifica, disturbo di panico) e disturbi da uso di sostanze (per es., 
alcol) e un maggior rischio suicidario (soprattutto se complicato da 
disturbi dell’umore). Ciò nonostante più del 50% dei soggetti che 
ricevono un trattamento adeguato manifesta un miglioramento 
clinico significativo. 


Diagnosi differenziale 
La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* timidezza non patologica: tratto di personalità di per sé non 
patologico; è possibile porre diagnosi di disturbo d’ansia sociale 


quando a esso si associa un deficit del funzionamento personale; 


agorafobia: in cui il soggetto evita luoghi e situazioni per il 
timore di non ricevere soccorso o aiuti; il soggetto agorafobico, 
diversamente dal paziente con disturbo d’ansia sociale, riferisce 
un miglioramento dei sintomi quando accompagnato da un 


soggetto controfobico; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia sociale (fobia sociale) 


. Paura o ansia marcate relative a una o più situazioni sociali nelle quali l'individuo è esposto al 
possibile esame degli altri. Gli esempi comprendono: interazioni sociali (per es., avere una 
conversazione, incontrare persone sconosciute), essere osservati (per es., mentre si mangia o si beve) 
ed eseguire una prestazione di fronte ad altri (per es., fare un discorso). 

Nota: Nei bambini, l'ansia deve manifestarsi in contesti in cui vi sono coetanei e non solo 
nell'interazione con gli adulti. 


. L'individuo teme che agirà in modo tale o manifesterà sintomi di ansia che saranno valutati 
negativamente (cioè saranno umilianti o imbarazzanti; porteranno al rifiuto o risulteranno offensivi 
per altri). 


. Le situazioni sociali temute provocano quasi invariabilmente paura o ansia. 

Nota: Nei bambini, la paura o l'ansia possono essere espresse piangendo, con scoppi di collera, 
immobilizzazione (freezing), aggrappamento (clinging), ritiro (shrinking), oppure non riuscendo a 
parlare durante le interazioni sociali. 


. Le situazioni sociali temute sono evitate oppure sopportate con paura o ansia intense. 


La paura o l'ansia sono sproporzionate rispetto alla reale minaccia posta dalla situazione sociale e al 
contesto socioculturale. 


La paura, l'ansia o l'evitamento sono persistenti e durano tipicamente 6 mesi o più. 


. La paura, l'ansia o l'evitamento causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


. La paura, l'ansia o l'evitamento non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., 
una droga, un farmaco) o a un'altra condizione medica. 


La paura, l'ansia o l'evitamento non sono meglio spiegati dai sintomi di un altro disturbo mentale, 
come disturbo di panico, disturbo di dismorfismo corporeo o disturbo dello spettro dell'autismo. 


L 


Se è presente un'altra condizione medica (per es., malattia di Parkinson, obesità, deturpazione da 
ustione o ferita), la paura, l'ansia o l'evitamento sono chiaramente non correlati oppure eccessivi. 


Specificare se: 


Legata solo alla performance: se la paura è limitata al parlare oppure all’esibirsi in pubblico. 


disturbo di panico: nella fobia sociale è possibile sperimentare 
attacchi di panico in occasione di esposizione a eventi sociali 
temuti; nel disturbo di panico sono presenti attacchi di panico 


inaspettati, ansia anticipatoria ed evitamenti; 


disturbo d’ansia generalizzata: in cui le preoccupazioni sociali 
sono comuni ma centrate su aspettative e andamento delle 


relazioni e non sull’essere giudicati negativamente dagli altri; 


disturbo d’ansia di separazione: in cui il rifiuto delle situazioni 
sociali è legato alla preoccupazione di essere separati dalle figure 
di attaccamento; la presenza di un caregiver rende i pazienti 
abili ad affrontare le situazioni sociali. Diversamente i soggetti 
con disturbo d’ansia sociale manifestano disagio anche quando è 
presente qualcuno vicino per il timore di apparire inadeguati; 


fobia specifica: in cui il soggetto può temere di apparire 
imbarazzato e umiliato, ma non teme una valutazione negativa 
in situazioni sociali; 

mutismo selettivo: in cui l’individuo può non parlare temendo 
una valutazione negativa; in questo caso tuttavia non c’è timore 
di valutazioni negative se si considerano attività in cui non è 


necessario parlare: 


disturbo depressivo maggiore: in cui il soggetto può mostrarsi 
preoccupato rispetto l’essere giudicati negativamente a causa di 
sentimenti di colpa e indegnità; 

disturbo di dismorfismo corporeo: in cui il soggetto manifesta 
ansia sociale ed evitamento rispetto a preoccupazioni riguardanti 
imperfezioni o difetti del proprio aspetto fisico; 

disturbo delirante: in cui possono verificarsi deliri non bizzarri 
legati all’essere respinti o l’offendere gli altri; nel caso del 
disturbo d’ansia sociale tuttavia è presente insight e il soggetto è 


consapevole della sproporzione delle proprie convinzioni; 


disturbo dello spettro dell’autismo: in cui all’ansia sociale si 
associano deficit della comunicazione sociale che tipicamente 
non è adeguata all’età; 


disturbo di personalità (per es. evitante): la sovrapposizione 
tra i due disturbi è frequente, tuttavia il disturbo evitante è 
caratterizzato da un pattern di evitamento più ampio e 
persistente; 


altri disturbi mentali: nella schizofrenia spesso è presente ansia 
sociale che si associa a sintomi psicotici, nel disturbo ossessivo- 
compulsivo può essere presente evitamento delle situazioni 
sociali ma in questo caso dovuto al nucleo centrale delle 


ossessioni e compulsioni. 


6.4.5 Disturbo di panico 


Definizione 


L’attacco di panico è definito come un improvviso periodo di intensa 
paura e disagio a cui si accompagnano un insieme di sintomi 
somatici (tachicardia, dispnea, tremori, sudorazioni, dolore al petto, 
nausea e fastidi addominali, capogiri e vertigine, sensazioni caldo- 
freddo, parestesie ecc.) e cognitivi (derealizzazione, 
depersonalizzazione, paura di stare per morire, paura di impazzire, 
paura di perdere il controllo ecc.) che raggiungono il picco massimo 
di intensità in 10 minuti. L’attacco di panico è un sintomo 
ubiquitario e non patognomico, può presentarsi in comorbilità con 
altri disturbi psichiatrici o anche sporadicamente in soggetti sani. 
Attualmente, secondo i criteri del DSM-5, è possibile fare diagnosi di 
attacco di panico come specificatore di un disturbo allo scopo di un 
completamento diagnostico. 

Il disturbo di panico è caratterizzato dalla presenza di attacchi di 
panico improvvisi e ricorrenti a cui si associano, per almeno un 
mese, ansia anticipatoria verso il ripresentarsi di nuovi attacchi o le 
conseguenze dell’attacco e cambiamenti maladattativi del 
comportamento (per esempio, evitamento). 


Epidemiologia 


La prevalenza degli attacchi di panico isolati nella popolazione 
generale è del 23% circa. La prevalenza del disturbo di panico varia 
tra il 2,7 e il 4,7%. Il disturbo colpisce maggiormente il sesso 
femminile (rapporto F:M di 2:1). L’esordio avviene tipicamente in 
due fasce di età: un primo picco nella tarda adolescenza (15-19 
anni), un secondo picco in età adulta (35-50 anni). 

L’esordio precoce si associa a una maggior comorbilità con altri 
disturbi d’ansia (per esempio, disturbo d’ansia di separazione, 
disturbo d’ansia sociale). I parenti di primo grado di un paziente con 


disturbo di panico, rispetto alla popolazione generale, hanno 
maggior probabilità di soffrire del disturbo (a seconda degli studi 
fino al 48%). 

Il disturbo si manifesta con maggior frequenza in soggetti con 
caratteristiche temperamentali a rischio quali affettività negativa 
(predisposizione a sperimentare emozioni negative) e sensibilità 
all’ansia (disposizione a credere che i sintomi dell’ansia siano 
nocivi) e in periodi di maggior esposizione a life events stressanti. 


Quadro clinico 


Nel disturbo di panico gli attacchi di panico sono tipicamente, 
soprattutto all’inizio del disturbo, improvvisi e ricorrenti: tendono 
infatti a presentarsi più volte in assenza di un chiaro fattore 
scatenante (non situazionali), spesso anche in momenti in cui il 
soggetto dovrebbe sentirsi più rilassato, come durante il sonno (fino 
in 1/3 dei pazienti sperimenta attacchi di panico notturni) o il 
risveglio. 

La gravità dell’attacco di panico può essere variabile: in alcuni 
casi il soggetto manifesta attacchi completi polisintomatici, in altri 
casi, invece, si verificano attacchi paucisintomatici (<4 sintomi 
secondo i criteri DSM-5). 

A causa della forte connotazione somatica del disturbo è 
frequente che il paziente, spaventato dai sintomi fisici, si rivolga a 
servizi di emergenza/urgenza oppure al medico di medicina 
generale richiedendo accertamenti internistici/cardiologici. Spesso il 
paziente, con il ripresentarsi degli attacchi, diventa sempre meno 
rassicurabile, sviluppando timori di carattere ipocondriaco per cui i 
sintomi sarebbero così dovuti a una malattia non diagnosticata. 


Contestualmente, il soggetto si preoccupa della possibilità che si 
ripresentino nuovi attacchi, manifestando elevati livelli di ansia 
anticipatoria che, a loro volta rappresentando un’importante fonte 
di stress, aumentano la probabilità di un nuovo attacco. Con il 
progredire del disturbo, gli attacchi di panico tendono a presentarsi 
con maggiore frequenza, anche nel contesto di situazioni innocue e 
quotidiane (per esempio, mentre il paziente si trova alla guida, sui 
mezzi pubblici, in luoghi affollati ecc.). In questo caso, per un 
fenomeno di condizionamento, il soggetto comincia a pensare che le 
situazioni quotidiane in cui si sono verificati gli attacchi siano la 
causa del disturbo e che un eventuale attacco di panico possa 
risultare intollerabile per le conseguenze sociali dello stesso (per 
esempio, paura di essere valutati negativamente dagli altri). Non è 
raro che quindi, quando il paziente si ritrova nella situazione 
temuta, manifesti un nuovo attacco di panico, in questo caso, 
definito situazionale. A causa di ciò, il paziente può strutturare 
condotte di evitamento delle situazioni temute con conseguente 
graduale deterioramento del funzionamento globale e riduzione 
della qualità della vita. 

Il disturbo di panico può associarsi ad altri disturbi d’ansia come 
l’agorafobia, ovvero la paura di luoghi o situazioni per il timore di 
non ricevere aiuto o soccorso in caso di sintomi invalidanti o 
imbarazzanti, disturbi dell'umore (disturbo depressivo maggiore e 
disturbo bipolare) con tendenza soprattutto alla demoralizzazione 
secondaria. L’alcol viene spesso usato a scopo automedicativo con il 
paradossale risultato di un peggioramento clinico dovuto agli effetti 
di rebound ed esacerbazione dell’ansia dovuti alla sostanza. Il 


DI 


rischio suicidario nei pazienti con disturbo di panico è maggiore 


rispetto alla popolazione generale. Frequente è la comorbilità con 
diverse patologie organiche quali prolasso della valvola mitrale, 
ipertensione, asma, sindrome dell'intestino irritabile, emicrania ecc. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.8. 


Decorso 


Il disturbo ha un decorso cronico remittente (più del 65% dei 
pazienti va incontro a remissione a 3 ‘anni dall’inizio del 
trattamento) con spesso fasi intercritiche di malattia silenti a cui 
seguono fasi di recrudescenza e ricomparsa dei sintomi (circa il 20% 
dei pazienti che ha più di una recidiva nel corso della vita). Uno 
studio di follow-up a 15 anni ha valutato che solo il 18% dei 
pazienti ha una completa remissione dal disturbo. 


Prognosi 


La prognosi del disturbo varia a seconda del decorso della gravità 
delle manifestazioni (frequenza, gravità, comorbilità e recidive). Nel 
complesso si assiste alla riduzione della qualità della vita del 
paziente: spesso i pazienti sono disoccupati con una forte 
dipendenza dalla famiglia dal punto di vista del funzionamento 
globale. I costi diretti e indiretti della malattia sono elevati anche a 
causa del frequente ricorso ai servizi sanitari. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo di panico 


A. Ricorrenti attacchi di panico inaspettati. Un attacco di panico consiste nella comparsa improvvisa di 
paura o disagio intensi che raggiunge il picco in pochi minuti, periodo durante il quale si verificano 


quattro (0 più) dei seguenti sintomi. 


Nota: La comparsa improvvisa può verificarsi a partire da uno stato di quiete oppure da uno stato 


ansioso. 


13. 


Palpitazioni, cardiopalmo o tachicardia. 

Sudorazione. 

Tremori fini o a grandi scosse. 

Dispnea o sensazione di soffocamento. 

Sensazione di asfissia. 

Dolore o fastidio al petto. 

Nausea o disturbi addominali. 

Sensazioni di vertigine, di instabilità, di “testa leggera” o di svenimento. 
Brividi o vampate di calore. 

Parestesie (sensazioni di torpore o di formicolio). 

Derealizzazione (sensazione di irrealtà) o depersonalizzazione (essere distaccati da se stessi). 
Paura di perdere il controllo o di “impazzire”. 

Paura di morire. 


Nota: Possono essere osservati sintomi specifici per cultura (per es., tinnito, dolore al collo, cefalea, 


urla o pianto incontrollato). Tali sintomi non dovrebbero essere considerati come uno dei quattro 


sintomi richiesti. 


B. Almeno uno degli attacchi è stato seguito da un mese (o più) di uno o entrambi i seguenti sintomi. 


1 


Preoccupazione persistente per l'insorgere di altri attacchi o per le loro conseguenze (per es., 
perdere il controllo, avere un attacco cardiaco, “impazzire”). 

Significativa alterazione disadattiva del comportamento correlata agli attacchi (per es., 
comportamenti pianificati al fine di evitare di avere attacchi di panico, come l'evitamento 
dell'esercizio fisico oppure di situazioni non familiari). 


C. L'alterazione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una droga, un farmaco) 


o di un'altra condizione medica (per es., ipertiroidismo, disturbi cardiopolmonari). 


D. Gli attacchi di panico non sono meglio spiegati da un altro disturbo mentale (per es., gli attacchi di 


panico non si verificano solo in risposta a una situazione sociale temuta, come nel disturbo d'ansia 


sociale; in risposta a un oggetto o a una situazione fobica circoscritti, come nella fobia specifica; in 


risposta a ossessioni, come nel disturbo ossessivo-compulsivo; in risposta al ricordo di un evento 


traumatico, come nel disturbo da stress post-traumatico; oppure in risposta alla separazione dalle 


figure di attaccamento, come nel disturbo d'ansia di separazione). 


I fattori di rischio per un peggiore outcome a lungo termine sono 


la presenza di disturbi in comorbilità (disturbo depressivo, abuso di 


sostanze, altri disturbi d’ansia come l’agorafobia o il disturbo d’ansia 
generalizzata), il sesso femminile, l’esordio precoce, la giovane età, 
il fumo, la presenza di tratti temperamentali predisponenti, le 
cattive condizioni socio-economiche. 

Occorre, infine, sottolineare come la coesistenza di disturbo di 
panico e patologie cardiovascolari aumenti la mortalità complessiva 
del soggetto. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* fobia specifica e disturbo d’ansia sociale: in cui l’ansia 
compare solo in concomitanza o nella previsione di situazioni 


sociali o durante l’esposizione all’agente fobico; 


* altri disturbi d’ansia: il disturbo di panico non dovrebbe essere 
diagnosticato se non si sono verificati attacchi di panico 
inaspettati polisintomatici. Nel disturbo d’ansia generalizzata il 
quadro ansioso è caratterizzato dalla presenza di attesa 
apprensiva e di preoccupazioni eccessive relative a eventi di vita 
quotidiana, sono tipicamente presenti sintomi somatici che 
risultano però cronici e di intensità minore rispetto l’insieme di 
sintomi di un attacco di panico. Nel disturbo d’ansia di 
separazione possono manifestarsi attacchi di panico ma in 
concomitanza con la separazione dalle figure di attaccamento; 

* disturbo d’ansia dovuto ad altra condizione medica: in cui 
possono manifestarsi attacchi di panico inaspettati che tuttavia 


risultano essere una conseguenza diretta di condizioni organiche 


(per esempio, ipertiroidismo) valutabili attraverso esame 


obiettivo ed esami diagnostici; 


* disturbo d’ansia indotto da sostanze/stupefacenti: in cui 
possono manifestarsi attacchi di panico che risultano essere una 
conseguenza diretta dell’uso di una sostanza (intossicazione o 
astinenza). La diagnosi differenziale è possibile con un’attenta 
valutazione anamnestica e clinica nonché diagnostica (per 


esempio, esami tossicologici). 


Ovviamente, come nei disturbi precedentemente trattati, la crisi di 
panico va differenziata da crisi di angoscia psicotica. 


6.4.6 Agorafobia 


L’agorafobia è caratterizzata dalla presenza di paura o ansia marcate 
provocate dal timore di non ricevere soccorso in caso di sintomi 
invalidanti o imbarazzanti o non riuscire a fuggire da luoghi o 
situazioni. Le situazioni più temute sono rappresentate da mezzi di 
trasporto (per esempio, bus, treni, aerei), spazi aperti (per esempio, 
parcheggi, ponti), spazi chiusi (per esempio, centri commerciali, 
cinema), code (per esempio, fila in auto, fila alla cassa), essere fuori 
di casa da soli. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.9. 


6.4.7 Disturbo d'ansia generalizzato 


Definizione 


DI 


II disturbo d’ansia generalizzato (DAG) è caratterizzato dalla 
presenza di ansia e preoccupazione eccessive, pervasive e 
difficilmente controllabili relative a eventi di vita e accompagnate 
da sintomi fisici (tensione muscolare, irrequietezza, facile 
affaticabilità), neurovegetativi (tachicardia, dispnea, tremori, 
vertigini ecc.) e psicologici (difficoltà a concentrarsi, irritabilità). 


Epidemiologia 


La prevalenza del DAG varia tra 4,3 e 5,9%. Nell’ambito della 
medicina generale il DAG è il disturbo psichiatrico più frequente 
(prevalenza stimata attorno a 7,9-9%), seppur spesso 
sottodiagnosticato e misconosciuto a causa della difficoltà del 
paziente di riconoscere il proprio stato di attesa apprensiva e dei 
concomitanti sintomi fisici su cui spesso si focalizza l’attenzione del 
clinico. La distribuzione nei due sessi presenta un rapporto F:M di 
2:1. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Agorafobia 


A. Paura o ansia marcate relative a due (o più) delle seguenti cinque situazioni. 
1. Utilizzo dei trasporti pubblici (per es., automobili, bus, treni, navi, aerei). 

Trovarsi in spazi aperti (per es., parcheggi, mercati, ponti). 

Trovarsi in spazi chiusi (per es., negozi, teatri, cinema). 

Stare in fila oppure tra la folla. 


Uli i de 


Essere fuori casa da soli. 


B. L'individuo teme o evita queste situazioni a causa di pensieri legati al fatto che potrebbe essere 
difficile fuggire, oppure che potrebbe non essere disponibile soccorso nell'eventualità che si 
sviluppino sintomi simili al panico o altri sintomi invalidanti o imbarazzanti (per es., negli anziani 
paura di cadere, paura dell'incontinenza). 


C. La situazione agorafobica provoca quasi sempre paura o ansia. 


D. Le situazioni agorafobiche vengono attivamente evitate, o richiedono la presenza di un 
accompagnatore, o vengono sopportate con paura o ansia intense. 


E. La paura o l'ansia sono sproporzionate rispetto al reale pericolo posto dalla situazione agorafobica e 
al contesto socioculturale. 


F. La paura, l'ansia o l’evitamento sono persistenti, e durano tipicamente 6 mesi o più. 


G. La paura, l'ansia o l'evitamento causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


H. Se è presente un'altra condizione medica (per es., sindrome dell'intestino irritabile, malattia di 
Parkinson), la paura, l'ansia o l'evitamento sono chiaramente eccessivi. 


I. La paura, l'ansia o l'evitamento non sono meglio spiegati dai sintomi di un altro disturbo mentale: 
per esempio, i sintomi non sono limitati alla fobia specifica, tipo situazionale; non coinvolgono 
solamente situazioni sociali (come nel disturbo d'ansia sociale); e non sono legati esclusivamente a 
ossessioni (come nel disturbo ossessivo-compulsivo), a difetti o imperfezioni percepiti nell'aspetto 
fisico (Come nel disturbo di dismorfismo corporeo), a ricordi di eventi traumatici (come nel disturbo 
da stress post-traumatico), oppure a timore della separazione (come nel disturbo d'ansia di 
separazione). 

Nota: l'agorafobia è diagnosticata indipendentemente dalla presenza di disturbo di panico. Se la 

presentazione di un individuo soddisfa i criteri per il disturbo di panico e per l'agorafobia, dovrebbero 

essere poste entrambe le diagnosi. 


Il disturbo può esordire precocemente, anche nell’infanzia, ma 
più tipicamente l’esordio si colloca tra la terza e la quarta decade. È 
possibile anche un esordio più tardivo dopo i 60 anni 
rappresentando il più frequente disturbo d’ansia dell’anziano. 


Quadro clinico 


Il paziente con DAG spesso riferisce di sentirsi nervoso e ansioso da 
sempre. L’ansia e le preoccupazioni eccessive riguardano i più 
disparati ambiti con differenze significative considerando le diverse 


età della vita: il paziente può mostrarsi in attesa apprensiva per 
scuola, lavoro, famiglia, condizione economica, salute. A differenza 
delle preoccupazioni “normali”, quelle del DAG sono più intense, 
pervasive, angoscianti, durature e frequentemente senza fattori 
scatenanti particolari. 

Il paziente tende continuamente ad anticipare possibili problemi 
e “disastri” con il risultato che, dal punto di vista cognitivo, sembra 
vivere nel futuro piuttosto che nel presente. Sono frequenti la 
difficoltà di concentrazione e la tendenza all’irritabilità con effetti 
sulla produttività del soggetto. Il riposo notturno è spesso alterato a 
causa di insonnia iniziale dovuta alla difficoltà di distogliere la 
mente dalle preoccupazioni. 

I caratteristici sintomi fisici sono in gran parte di origine 
muscolo-tensiva: tensione, stanchezza, irrequietezza e anergia 
portano il paziente a consultare il medico di medicina generale 
richiedendo accertamenti internistici. 

I sintomi di natura neurovegetativa sono normalmente presenti 
seppur meno intensi rispetto ad altri disturbi (per esempio, il 
disturbo di panico). Frequentemente al DAG si accompagnano altre 
patologie stress-correlate, quali sindrome del colon irritabile (IBS), 
cefalee ecc. 

La probabilità che un paziente con DAG soddisfi anche criteri per 
altri disturbi è elevata. Per esempio, il 72% dei pazienti con una 
storia lifetime di DAG ha soddisfatto i criteri diagnostici per disturbo 
depressivo maggiore, come anche per il disturbo da uso di sostanze 
(per esempio, disturbo da uso di alcol) e altri disturbi d’ansia (per 
esempio, disturbo di panico, disturbo da ansia sociale ecc.). 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.10. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia generalizzata 


A. Ansia e preoccupazione (attesa apprensiva) eccessive, che si manifestano per la maggior parte dei 
giorni per almeno 6 mesi, relative a una quantità di eventi o di attività (Come prestazioni lavorative o 
scolastiche). 


B. L'individuo ha difficoltà nel controllare la preoccupazione. 


C. L'ansia e la preoccupazione sono associate a tre (o più) dei sei seguenti sintomi (con almeno alcuni 
sintomi presenti per la maggior parte dei giorni negli ultimi 6 mesi). 
Nota: nei bambini è richiesto solo un item. 

Irrequietezza, o sentirsi tesi/e, “con i nervi a fior di pelle”. 

Facile affaticamento. 

Difficoltà a concentrarsi o vuoti di memoria. 

Irritabilità. 


Tensione muscolare. 


Ou. wi 


Alterazioni del sonno (difficoltà ad addormentarsi o a mantenere il sonno, o sonno inquieto e 
insoddisfacente). 


D. L'ansia, la preoccupazione o i sintomi fisici causano disagio clinicamente significativo o 
compromissione del funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


E. La condizione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per esempio, una droga, un 
farmaco) o di un’altra condizione medica (per esempio, ipertiroidismo). 


F. Il disturbo non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale (per esempio, l'ansia o il timore di 
avere attacchi di panico nel disturbo di panico, la valutazione negativa nel disturbo d'ansia sociale 
(fobia sociale), la contaminazione o altre ossessioni nel disturbo ossessivo-compulsivo, la 
separazione dalle figure di attaccamento nel disturbo d'ansia di separazione, i ricordi di eventi 
traumatici nel disturbo da stress post-traumatico, il prendere peso nell'anoressia nervosa, le 
lamentele fisiche nel disturbo da sintomi somatici, i difetti percepiti nell'aspetto fisico nel disturbo di 
dismorfismo corporeo, l'avere una grave malattia nel disturbo da ansia di malattia, oppure il 
contenuto di convinzioni deliranti nella schizofrenia o nel disturbo delirante). 


Decorso 


Il DAG, se non trattato adeguatamente, ha un decorso cronico 
fluttuante con basse percentuali di remissione spontanea e un 


impatto globalmente negativo sulla qualità della vita. I costi sanitari 
diretti (per esempio, farmaci) e indiretti (per esempio, giornate 
lavorative perse) sono elevati e i pazienti con DAG si rivolgono alle 
strutture sanitarie molto più frequentemente rispetto a pazienti con 
altri disturbi d’ansia. 

Tipicamente l’esordio precoce è caratterizzato da una prognosi 
peggiore (gravità del disturbo e comorbilità) a causa della latenza 
nell’accesso alle cure specialistiche. La comorbilità con il disturbo 
depressivo maggiore peggiora il decorso portando a una 
significativa e prolungata riduzione del funzionamento. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* disturbo depressivo maggiore: in cui le ruminazioni 
riguardano soprattutto eventi del passato e sono sostenute da 
sentimenti di colpa o disistima. Sono inoltre spesso presenti 
variazioni circadiane dell’umore, insonnia terminale e idee di 


morte che nel DAG sono atipiche; 


* disturbo di panico: in cui gli attacchi di panico sono inaspettati 
e frequenti con elevata quota di ansia anticipatoria ed 
evitamenti. Gli attacchi di panico che possono manifestarsi nei 
soggetti con DAG si verificano al culmine di un crescente 
aumento dell’ansia legato alla difficoltà di controllare le 


preoccupazioni; 


* disturbo d’ansia sociale: in cui l’ansia si manifesta soprattutto 


sotto forma di ansia anticipatoria rispetto situazioni sociali; 


disturbo ossessivo-compulsivo: in cui le ossessioni sono 
rappresentate da pensieri intrusivi eccessivi ed egodistonici 
legati spesso a paure “ataviche” (per esempio, di contaminazione 
o aggressive) e non legate alla vita quotidiana. Nella maggior 


parte dei casi, inoltre, alle ossessioni si associano le compulsioni; 


disturbi correlati a eventi traumatici o stressanti: nel 
disturbo da stress post-traumatico l’ansia è legata all’esposizione 
a un evento traumatico e si associa ad altri sintomi (cognitivi, di 
evitamento dell’evento, dissociativi); nel disturbo 
dell’adattamento l’ansia rappresenta una reazione a un fattore 
stressante identificabile; 


disturbo d’ansia di malattia: in cui la preoccupazione eccessiva 
riguarda lo stato di salute a partire da un’eccessiva erronea 


interpretazione di sensazioni-sintomi corporei; 


disturbo d’ansia indotto da sostanze/farmaci: in cui la 
sintomatologia è secondaria all’abuso (per esempio, cocaina); 


disturbo d’ansia dovuto a un’altra condizione medica: in cui 
l’ansia e la preoccupazione sono diretta conseguenza della 
condizione organica sottostante (per esempio, ipertiroidismo) 


identificabile attraverso esame obiettivo e indagini diagnostiche. 


6.4.8 Disturbo d'ansia indotto da 


sostanze/farmaci 


Definizione e quadro clinico 


II disturbo d’ansia indotto da sostanze/farmaci è caratterizzato dalla 
presenza di preminenti sintomi ansiosi, invalidanti, dovuti 
all’azione fisiologica di una sostanza (droga, farmaco o tossina). Il 
quadro clinico si può presentare con caratteristiche di disturbo 
d’ansia generalizzata e attacchi di panico. Nella definizione del 
disturbo il clinico dovrebbe sempre specificare la sostanza che si 
presume abbia provocato i sintomi e gli aspetti del quadro clinico. 
Le circostanze in cui compaiono i sintomi sono molto importanti: è 
necessario specificare se la manifestazione avviene durante 
un’intossicazione o con la sospensione di una sostanza (fase di 
astinenza) o con l’interruzione del farmaco (solitamente fino a un 
mese dal periodo di sospensione). Nei casi in cui sussista il dubbio 
di uno stato di intossicazione gli esami di laboratorio tossicologici 
possono aiutare nel definire il quadro clinico. 

Le condizioni e le sostanze che possono provocare questo 
disturbo sono: 


* intossicazione con stimolanti quali cocaina, amfetamina e 
derivati metamfetaminici (tra cui MDMA/Ecstasy), ketamina, 
cannabis e cannabinoidi sintetici, catinoni, fenciclidina e 


allucinogeni; 


* astinenza da alcol, sedativi, ipnotici, ansiolitici, cannabinoidi e 


altre sostanze di sintesi; 


* utilizzo/abuso di anestetici, analgesici derivati da oppiodi, 
simpaticomimetici o altri broncodilatatori, anticolinergici, 
insulina, preparati tiroidei, contraccettivi orali, antistaminici, 
antiparkinsoniani, corticosteroidi, anti-pertensivi e farmaci 
cardiovascolari, anticonvulsivanti, carbonato di litio, farmaci 


antipsicotici, antidepressivi; 


* metalli pesanti e tossine. 


I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.11. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* intossicazione e astinenza da sostanze: in queste condizioni 
frequentemente si manifestano sintomi ansiosi, è possibile 
tuttavia porre diagnosi di disturbo d’ansia indotto qualora i 


sintomi di panico e ansia predominino il quadro clinico; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia indotto da sostanze/farmaci 


A. Nel quadro clinico predominano attacchi di panico o ansia. 


B. Sono evidenti dall’anamnesi, dall'esame obiettivo o dai dati di laboratorio entrambi gli elementi 1 e 
2. 
1. sintomi di cui al Criterio A sono comparsi durante o subito dopo l’intossicazione o l'astinenza da 
sostanze, o dopo l'assunzione di un farmaco. 
2. La sostanza/farmaco coinvolta/o è in grado di produrre i sintomi di cui al Criterio A. 


C. La condizione non risulta meglio spiegata da un disturbo d'ansia non indotto da sostanze/farmaci. 
Le evidenze di un disturbo d'ansia indipendente potrebbero essere le seguenti. 

| sintomi precedono l'esordio dell'uso di sostanze/farmaci. 
| sintomi persistono per un periodo di tempo considerevole (per es., circa | mese) dopo il termine 
dell'astinenza acuta o dell'intossicazione grave. 
Oppure vi sono altre evidenze che suggeriscono l'esistenza di un disturbo d'ansia indipendente 
non indotto da sostanze/farmaci (per es., anamnesi di episodi ricorrenti non correlati all'uso di 
sostanze). 


D. La condizione non si manifesta esclusivamente nel corso di un delirium. 


E. La condizione causa disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in 


ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 
Nota: Si dovrebbe porre questa diagnosi anziché quella di intossicazione da sostanze o astinenza da 
sostanze solo quando i sintomi del Criterio A predominano nel quadro clinico e sono sufficientemente 
gravi da giustificare attenzione clinica. 


* altri disturbi d’ansia: la distinzione tra forme indotte e disturbi 
d’ansia primari si basa su esordio, decorso e altri fattori legati a 
sostanze/farmaci individuabili attraverso anamnesi, esame fisico 
ed esami di laboratorio. Una diagnosi di disturbo d’ansia 
primario è possibile qualora i sintomi d’ansia persistano dopo un 
mese dalla fine dell’intossicazione da sostanze o dall’astinenza 
acuta; 


*  delirium: ansia e attacchi di panico possono manifestarsi in 
corso di delirium e in questo caso considerati parte della 


sintomatologia stessa; 


* disturbo d’ansia dovuto ad altra condizione medica: in cui 
ansia e attacchi di panico si manifestano in relazione alla 
presenza di condizioni organiche sottostanti. Nel dubbio che la 
sintomatologia sia diretta conseguenza di un farmaco assunto per 
la data patologia, sarebbe indicato modificare il trattamento per 
procedere alla diagnosi. 


6.4.9 Disturbo d'ansia dovuto a un'altra 
condizione medica 


Definizione e quadro clinico 


La caratteristica essenziale del disturbo d’ansia dovuto a un’altra 
condizione medica è costituita dalla presenza di sintomi ansiosi 
quali ansia generalizzata e attacchi di panico secondari a una 
malattia organica. L’entità dell’ansia deve essere tale da 
compromettere la vita sociale e lavorativa del soggetto. È 
fondamentale quindi procedere a un’attenta valutazione del paziente 
attraverso anamnesi, esame obiettivo, esami di laboratorio e 
strumentali al fine di individuare la condizione patologica in atto. 

L’eziologia secondaria della sintomatologia ansiosa è inoltre 
suggerita dalla presenza di un’associazione temporale tra la sua 
insorgenza, esacerbazione o remissione dei sintomi d’ansia e 
l'andamento della patologia organica. 


Le condizioni mediche che possono causare disturbi d’ansia sono: 


* malattie endocrine (iper- e ipotiroidismo, feocromocitoma, 


ipoglicemia, iperadreno-corticosurrenalismo); 


* malattie cardiovascolari (embolia polmonare, scompenso 


cardiaco, aritmie); 

* malattie respiratorie (malattie croniche ostruttive, 
iperventilazione); 

* malattie metaboliche (deficit vit. B12, porfiria); 

* malattie neurologiche (neoplasie, disfunzioni vestibolari, 
encefaliti) 


I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.12. 


A. 


B. 


La 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia dovuto a un'altra condizione 
medica 

Nel quadro clinico predominano attacchi di panico o ansia. 


Vi è evidenza dall’anamnesi, dall'esame obiettivo o dai dati di laboratorio che il disturbo è a 
conseguenza fisiopatologica diretta di un'altra condizione medica. 


. La condizione non è meglio spiegata da un altro disturbo mentale. 


La condizione non si verifica esclusivamente nel corso di un delirium. 


. La condizione causa disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in 


ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


Diagnosi differenziale 


diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


delirium: in cui possono manifestarsi sintomi ansiosi ma in 
associazione con alterazioni dell’attenzione e della 
consapevolezza (disorientamento spazio temporale), deficit 
cognitivi e fluttuazione della sintomatologia; 

disturbo d’ansia indotto da sostanze/farmaci: in cui i sintomi 
d’ansia si manifestano durante l’intossicazione o sospensione di 


farmaci psicoattivi o di sostanze tossiche (per esempio, alcol, 
caffeina, cannabis, cocaina, stimolanti ecc.); 


disturbo d’ansia primario (per esempio, disturbo d’ansia 


generalizzata, disturbo di panico): in cui non è possibile 


identificare un meccanismo fisiologico specifico e direttamente 


associato; 


disturbo dell’adattamento con ansia: in cui possono 
manifestarsi sintomi d’ansia quali reazione disadattativa di avere 


un’altra condizione medica; 


disturbo d’ansia di malattia: in cui il soggetto manifesta 
preoccupazioni relative alla salute, alla malattia o a 
manifestazioni somatiche. Tale disturbo può sussistere senza la 
presenza di una condizione organica sottostante o qualora sia 
individuabile i pazienti risultano essere focalizzati su 


problematiche diverse rispetto la patologia stessa. 


6.5 DISTURBO OSSESSIVO-COMPULSIVO E 


DISTURBI CORRELATI 


Questa categoria di disturbi comprende: 


Og ae Rd 


disturbo ossessivo-compulsivo; 

disturbo di dismorfismo corporeo; 

disturbo da accumulo; 

tricotillomania (disturbo da strappamento di peli); 

disturbo da escoriazione (stuzzicamento della pelle); 

disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati indotto da 
sostanze/farmaci; 

disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati dovuto a 


un’altra condizione medica; 


disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati con altra 
specificazione; 

9. disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi correlati senza 
specificazione. 


6.5.1 Disturbo ossessivo-compulsivo 


Definizione 


DI 


Il disturbo ossessivo-compulsivo (DOC) è caratterizzato dalla 
presenza di ossessioni o compulsioni, che il soggetto critica e vive 
come assurde e non congrue ma alle quali non riesce a sottrarsi, e 
che determinano una significativa interferenza col funzionamento 
quotidiano, lavorativo e sociale. 

Lo stato emotivo predominante è costituito da una marcata ansia 
che viene alleviata solo se il soggetto si “abbandona” alle 
compulsioni. 

Le ossessioni sono descritte come una serie di pensieri o 
immagini che si intromettono nella psiche del soggetto, il quale le 
vive come persistenti, involontarie, intrusive, inappropriate ed 
egodistoniche (il loro contenuto è riferito come estraneo all’Io e 
sfugge al controllo del soggetto). 

Le compulsioni sono comportamenti (per esempio, pulizia) o 
pensieri (per esempio, conti mentali) ripetitivi il cui scopo è quello 
di ridurre l’ansia legata a un evento o a una situazione temuta con 
modalità non realistica ed eccessiva. 


Ipotesi eziopatogenetiche 


Fattori biologici Studi familiari e su coppie di gemelli hanno 
individuato la presenza di un’importante componente genetica. Il 
tasso di concordanza per il DOC in coppie di gemelli monozigoti è 
maggiore rispetto ai gemelli dizigoti. In particolare, sembra esserci 
un maggior contributo genetico nelle forme di DOC a esordio 
infantile. A oggi, tuttavia, non sono stati ancora identificati i precisi 
geni coinvolti nella patogenesi del disturbo. 

Una delle teorie neurobiologiche più accreditate correla il 
disturbo ossessivo-compulsivo alla disfunzione di aree corticali e 
sottocorticali che costituiscono il circuito cortico-striatotalamo- 
corticale (CSTC). Studi di imaging hanno evidenziato nei soggetti 
con DOC anomalie anatomiche strutturali a livello della corteccia 
orbitofrontale, del cingolo anteriore e dello striato. Dati ottenuti 
attraverso tecniche di brain imaging funzionale (PET e fRM) hanno 
mostrato un’aumentata attività metabolica nelle stesse aree. È stato 
quindi ipotizzato che i comportamenti di tipo fondamentalmente 
ripetitivo propri del DOC siano la conseguenza di un’alterazione 
funzionale del nucleo caudato, importante centro di memorizzazione 
di schemi comportamentali automatici, e delle strutture corticali 
deputate alla loro attivazione o estinzione sulla base di stimoli 
esterni. 

Inoltre, interventi neurochirurgici che selettivamente 
interrompono in alcune aree il circuito CSTC portano a un 
miglioramento dei sintomi in pazienti con DOC, così come invece 
lesioni neuroanatomiche provocate in animali di laboratorio hanno 
indotto comportamenti simil-ossessivo-compulsivi. L’alta 
comorbilità del disturbo ossessivo-compulsivo e di disturbi 
neurologici con coinvolgimento dei nuclei della base (Tourette, 


corea di Sydenham, Parkinson ecc.) rappresenta un’altra evidenza 
significativa a sostegno di questa ipotesi. 

L’evidenza clinica dell’efficacia antiossessiva di molecole in 
grado di inibire più o meno selettivamente il re-uptake della 
serotonina (SSRI e antidepressivi triciclici quale la clomipramina) ha 
indotto ricercatori e clinici a ipotizzare il coinvolgimento di questo 
neurotrasmettitore nella patogenesi del DOC. In trial clinici è stato 
riscontrato come l’utilizzo di agonisti puri serotoninergici (m- 
clorofenilpiperazina) porti a un grave peggioramento dei sintomi 
ossessivi. L’ipotesi serotoninergica più plausibile sembra essere 
quella legata all’up-regulation dei recettori serotoninergici: l’azione 
dei farmaci inibitori della ricaptazione della serotonina provoca 
progressivamente una down-regulation recettoriale e il conseguente 
miglioramento dei sintomi ossessivi con una latenza di 1-3 mesi 
dall’inizio del trattamento. 

Un altro sistema neurotrasmettitoriale coinvolto nel disturbo 
sembra essere quello dopaminergico. Alcuni studi hanno evidenziato 
un aumento dell’attività dopaminergica mediata dai recettori D2 nei 
pazienti con DOC. La correlazione tra utilizzo di antipsicotici atipici 
(bloccanti dei recettori D2) nei soggetti resistenti a terapia con soli 
inibitori della ricaptazione della serotonina e miglioramento dei 
sintomi ossessivo-compulsivi costituisce un forte dato a sostegno di 
questa ipotesi neurobiologica. 

Negli ultimi anni, sempre maggiore attenzione è stata rivolta al 
ruolo del sistema glutammatergico. Il glutammato risulta essere 
infatti un neurotrasmettitore particolarmente abbondante a livello 
del CSTC, e l’attività dei neuroni glutammatergici sembra essere 
alterata nei soggetti con DOC. 


Fattori psicologici Secondo la concezione psicodinamica classica 
esposta da Freud i sintomi ossessivo-compulsivi sono risposte 
difensive dell’apparato psichico all'emergenza a livello cosciente di 
pulsioni inconsce di tipo sessuale o aggressivo che “minacciano” di 
“esplodere” e compromettere l’equilibrio psichico raggiunto. 

Il soggetto affetto da DOC, a seguito di conflitti edipici, invece di 
rimuovere le pulsioni libidiche e convertirle in sintomi somatici, o 
“spostare” ed “evitare” come avviene nelle nevrosi fobiche, opera 
una regressione dalla fase fallica alla fase di controllo (che gli 
psicanalisti chiamano fase anale). 

Questo processo di regressione è facilitato dalla presenza di una 
precedente “fissazione” alla fase anale derivante da conflitti che si 
instaurano durante il normale sviluppo psicosessuale del bambino. 
La “fissazione” è collegata alla teoria delle fasi della libido: 
interviene quando un avvenimento, una situazione affettiva 
caratterizzano fortemente uno stadio evolutivo (fase orale, fase 
anale, fase fallica) da rendere difficile o da inibire il passaggio allo 
stadio successivo. 

I meccanismi di difesa utilizzati dal paziente ossessivo per far 
fronte alle pulsioni sessuali o aggressive sono: 


* la formazione reattiva; 
* l’isolamento; 


*  l’annullamento. 


La formazione reattiva è un processo difensivo attraverso il quale 
una pulsione inaccettabile viene trasformata e dominata con un 
comportamento dalla tendenza opposta. Per esempio, la 
sollecitudine può essere la formazione reattiva alla crudeltà, come 


l'eccessiva pulizia può mascherare l’impulso a sporcare o a essere 
sporchi, l’eccessiva parsimonia o l’avarizia possono essere la 
reazione a un desiderio di prodigalità. La formazione reattiva può 
assumere il valore di un tratto caratteriale più o meno integrato nel 
complesso della personalità. 

L’isolamento consiste nel rimuovere, nell’isolare un 
avvenimento, un pensiero o un comportamento in modo che vi sia 
un’interruzione con altri pensieri o con il resto dell’esistenza del 
soggetto. Se al soggetto capita qualcosa di spiacevole, egli frappone 
una pausa durante la quale “nulla deve accadere”. L’esperienza e 
l’idea non vengono dimenticate, ma sono separate dall’investimento 
affettivo in modo da non percepire, a livello conscio, l’angoscia 
collegata alle pulsioni. Freud considera l’isolamento una tecnica 
caratteristica delle nevrosi ossessive e lo paragona alla rimozione 
dell’isteria. 

L’annullamento è un meccanismo di difesa patologico che 
consiste nel rendere qualcosa come non “avvenuto”. Il soggetto 
cerca di annullare pensieri, parole, gesti o atti passati come se non 
fossero mai accaduti, utilizzando a tale scopo un pensiero o un 
particolare comportamento che hanno significato opposto. 

I teorici comportamentisti spiegano il permanere delle 
compulsioni secondo il paradigma del condizionamento 
operante. Secondo questa ipotesi, originariamente proposta da 
Skinner, il comportamento di ciascun individuo sarebbe regolato 
dalle sue conseguenze, tendendo cioè a evitare azioni che 
producono effetti spiacevoli e a perpetuare azioni che portano un 
sicuro piacere. I rituali compulsivi sarebbero quindi mantenuti e 
rinforzati per l’effetto di riduzione dell’ansia a essi conseguenti. 


Epidemiologia 

La prevalenza del DOC varia tra il 2 e il 3% nella popolazione 
generale. In più del 50% dei pazienti, in particolare gli individui di 
sesso maschile, ha un esordio in età infantile o adolescenziale. Le 
femmine esordiscono più tardivamente con un picco nella prima 
metà della seconda decade, mostrando in età adulta un tasso di 
prevalenza leggermente superiore. Seppur possibile, l'esordio dopo i 
35 anni è raro. 


Quadro clinico 


L’esordio del disturbo è graduale e insidioso. Spesso i pazienti non 
sono in grado di riferire quando sono comparsi i primi sintomi 
ossessivo-compulsivi a causa dell’iniziale solo parziale interferenza 
con la vita quotidiana. In alcuni casi è possibile invece un esordio 
improvviso, in seguito a eventi stressanti anche organici (per 
esempio, patologie autoimmuni, infezioni). 

I pazienti con DOC sperimentano ossessioni, compulsioni 0, con 
maggior frequenza, entrambe. Le ossessioni più comuni riguardano 
temi di contaminazione (per esempio, il timore di ammalarsi 
stringendo la mano a qualcuno), di dubbio e incertezza su ogni 
circostanza, anche insignificante, della vita quotidiana, di simmetria 
e precisione (per esempio, provare un’intensa angoscia quando gli 
oggetti sono disposti in modo disordinato o asimmetrico), di 
aggressività (per esempio, ferire il proprio figlio o gridare 
un’oscenità), sessuali, religiose, di accumulo, somatiche. I pensieri, gli 
impulsi o le immagini non sono ascrivibili a un’eccessiva 
preoccupazione riguardo problemi di vita quotidiana e non sono 
diretti in maniera realistica a una loro soluzione. L’individuo 


ossessionato spesso tenta di ignorare o di sopprimere questi pensieri 
o di neutralizzarli con altri pensieri o azioni (per esempio, il dubbio 
di non aver spento la stufa viene esorcizzato controllando più volte). 

Le compulsioni sono comportamenti ripetitivi (per esempio, 
lavarsi le mani, controllare, riordinare) o atti mentali (pregare, 
contare, ripetere le parole in silenzio), che l’individuo mette in atto 
al fine di prevenire o ridurre l’ansia o l’angoscia che accompagna 
un’ossessione o di impedire alcuni eventi o situazioni temute. Per 
esempio, gli individui con l’ossessione di essere contaminati possono 
ridurre il loro stato di tensione lavandosi le mani fino a che la pelle 
diventi ruvida; gli individui angosciati dall’ossessione di aver 
lasciato la porta aperta possono essere portati a controllare la 
serratura ogni minuto; gli individui angosciati da pensieri blasfemi 
possono trovare sollievo nel contare da 0 a 10 cento volte per 
ciascun pensiero. In altri casi gli individui compiono azioni rigide e 
stereotipate in accordo con regole elaborate in modo idiosincrasico 
senza essere in grado di indicare perché lo stanno facendo, riferendo 
di “doverlo fare e basta”. A ogni modo le compulsioni sono sempre 
chiaramente eccessive, non collegate in modo realistico al pensiero 
che dovrebbero neutralizzare o prevenire. Le più comuni 
compulsioni sono di pulizia, di controllo, di conteggio, i rituali 
ripetitivi, il richiedere o domandare rassicurazione. 

La caratteristica essenziale del DOC è rappresentata dal fatto che 
le ossessioni o compulsioni sono abbastanza severe da impegnare 
l'individuo per molto tempo nel corso della giornata (almeno un’ora 
al giorno) e da causare una marcata angoscia o una significativa 
menomazione del funzionamento sociale e lavorativo. 


Inizialmente il soggetto cerca di opporsi e neutralizzare i sintomi 
ossessivi con altri pensieri o azioni compulsive. Successivamente, 
con l’aggravarsi dei sintomi e il deterioramento del funzionamento 
del soggetto, il paziente tenta di resistere all’ossessione. Questo 
provoca aumento dell’ansia o della tensione che perdura fino allo 
svolgimento della compulsione. Dopo aver quindi sperimentato 
ripetuti fallimenti nel resistere alle ossessioni o alle compulsioni, 
l'individuo può arrivare a incorporare la compulsione nella sua 
routine quotidiana al punto tale da perdere la capacità di insight (i 
sintomi diventano egosintonici). Esistono infatti forme di DOC nelle 
quali il soggetto perde la consapevolezza del proprio disturbo 
sviluppando l’idea che le convinzioni del disturbo siano 
probabilmente (insight scarso) o sicuramente (insight assente) vere. 

Inoltre, molti individui mettono in atto comportamenti di 
evitamento di oggetti o situazioni che possono innescare o 
peggiorare le proprie compulsioni (per esempio, una persona con 
idee ossessive di contaminazione e rituali di pulizia può evitare di 
stringere la mano agli estranei o recarsi in luoghi pubblici affollati). 

La frequenza e la gravità dei sintomi ossessivo-compulsivi è 
variabile: alcuni pazienti possono manifestare sintomi lievi-moderati 
(da 1 a 3 ore al giorno), altri possono sperimentare costantemente i 
sintomi lungo tutto l’arco della giornata. Il tempo speso in ossessioni 
e compulsioni, l’evitamento di situazioni che comportano il rischio 
di un peggioramento dei sintomi provocano inevitabilmente una 
riduzione della qualità della vita e un importante scadimento del 
funzionamento scolastico, lavorativo, familiare e sociale. 

Il DOC può associarsi ad altri disturbi psichiatrici quali disturbi 
d’ansia (per esempio disturbo di panico, disturbo d’ansia 


generalizzata, disturbo d’ansia sociale, fobia specifica), disturbi 
dell'umore (più frequentemente disturbi depressivi, ma anche 
disturbo bipolare), disturbi di personalità (per esempio, disturbo 
ossessivo-compulsivo di personalità), disturbi da uso di sostanze 
(per esempio, alcol), altri disturbi dello spettro ossessivo, 
schizofrenia e disturbo schizoaffettivo. Circa 11% dei soggetti con 
DOC tenta il suicidio nel corso della vita soprattutto se in 
comorbilità con disturbi dell'umore e disturbi da uso di sostanze. 

Il DOC risulta inoltre essere un disturbo psichiatrico che si può 
tipicamente associare a patologie neurologiche che coinvolgono 
strutture sottocorticali quali: sindrome di Tourette, corea di 
Sydenham, morbo di Parkinson, Pandas (acronimo di Pediatric 
Autoimmune Neuropsychiatric Disorder associated with A Streptococci) 
ecc. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 
6.13. 


Decorso 


Il decorso del DOC è in genere cronico, con riesacerbazioni 
sintomatologiche spesso concomitanti a eventi stressanti. Circa il 
15% dei soggetti affetti mostra un progressivo deterioramento nel 
funzionamento occupazionale e sociale; il 5% ha invece un decorso 
episodico con assenza di sintomi residui nel periodo fra le crisi. 


Prognosi 


II grado di compromissione mostrato dai pazienti con DOC è molto 
variabile. Un importante fattore prognostico negativo è costituito da 
un atteggiamento di rifiuto verso il farmaco, quale si rileva in 


pazienti con tratti di personalità schizotipica e paranoide e con 
tendenza alla polarizzazione ipocondriaca: questi soggetti si 
mostrano preoccupati per i possibili effetti negativi che il farmaco 
può produrre, soprattutto quando viene loro prospettata una terapia 
a lungo termine. Nei casi in cui non è possibile attuare alcuna 
strategia terapeutica, i temi ossessivi si fissano, si ripetono con 
monotonia e l’esistenza può limitarsi alla sola attività compulsiva 
eseguita in maniera stereotipata. 

Altri indici di prognosi negativa sono rappresentati dall’esordio 
precoce, più frequente nel sesso maschile, dalla lunga durata di 
malattia non trattata e dalla presenza di una familiarità positiva per 
questo tipo di disturbi. 

La remissione clinica a lungo termine si verifica solo nel 20% dei 


pazienti non trattati. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* disturbo d’ansia: nel disturbo d’ansia generalizzata le eccessive 
preoccupazioni dei pazienti sono riferite ad aspetti della vita 
quotidiana; nella fobia specifica il soggetto teme specifici oggetti 
o situazioni che sono tuttavia circoscritte e a cui non si associano 
rituali; nel disturbo d’ansia sociale gli oggetti o le situazioni 
temuti e l’evitamento sono limitati a interazioni sociali per il 


timore di un giudizio negativo; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo ossessivocompulsivo 


A. Presenza di ossessioni, compulsioni, o entrambi. 
Le ossessioni sono definite da 1) e 2): 

1. Pensieri, impulsi o immagini ricorrenti e persistenti, vissuti, in qualche momento nel corso del 
disturbo, come intrusivi e indesiderati e che nella maggior parte degli individui causano ansia o 
disagio marcati. 

2. Il soggetto tenta di ignorare o di sopprimere tali pensieri, impulsi o immagini, o di neutralizzarli 
con altri pensieri o azioni (cioè mettendo in atto una compulsione). 

Le compulsion i sono definite da 1) e 2): 

1. Comportamenti ripetitivi (per es., lavarsi le mani, riordinare, controllare) o azioni mentali (per es., 
pregare, contare, ripetere parole mentalmente) che il soggetto si sente obbligato a mettere in 
atto in risposta a un'ossessione o secondo regole che devono essere applicate rigidamente. 

2. l comportamenti o le azioni mentali sono volti a prevenire o ridurre l'ansia o il disagio o a 
prevenire alcuni eventi o situazioni temuti; tuttavia, questi comportamenti o azioni mentali non 
sono collegati in modo realistico con ciò che sono designati a neutralizzare o a prevenire, 
oppure sono chiaramente eccessivi. 

Nota: i bambini piccoli possono non essere in grado di articolare le ragioni di questi 
comportamenti o azioni mentali. 


B. Le ossessioni o compulsioni fanno consumare tempo (per es., più di 1 ora al giorno) o causano 
disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito sociale, lavorativo 
o in altre aree importanti. 


C. sintomi ossessivo-compulsivi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una 
droga, un farmaco) o a un'altra condizione medica. 


D. Il disturbo non è meglio giustificato dai sintomi di un altro disturbo mentale (per es., eccessive 
preoccupazioni, come nel disturbo d'ansia generalizzata; preoccupazioni legate all'aspetto, come nel 
disturbo di dismorfismo corporeo; difficoltà di gettare via o separarsi dai propri averi, come nel 
disturbo da accumulo; strapparsi peli, come nella tricotillomania (strappamento di peli); 
stuzzicamento della pelle, come nel disturbo da escoriazione (stuzzicamento della pelle); stereotipie, 
come nel disturbo da movimento stereotipato; comportamento alimentare ritualizzato, come nei 
disturbi alimentari; preoccupazione per sostanze o per il gioco d'azzardo, come nei disturbi correlati 
a sostanze e nei disturbi da addiction; preoccupazioni legate all'avere una malattia, come nel 
disturbo da ansia di malattia; impulsi o fantasie sessuali, come nei disturbi parafilici; impulsi, come 
nei disturbi da comportamento dirompente, del controllo degli impulsi e della condotta; 
ruminazioni relative al senso di colpa, come nel disturbo depressivo maggiore; pensieri intrusivi o 
preoccupazioni deliranti, come nei disturbi dello spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici; 
oppure pattern di comportamenti ripetitivi, come nel disturbo dello spettro dell’autismo). 


Specificare se: 

* Coninsightbuonoo sufficiente: l'individuo riconosce che le convinzioni del disturbo ossessivo- 
compulsivo sono decisamente o probabilmente non vere, o che esse possono essere o possono non 
essere vere. 


Con insight scarso: l'individuo pensa che le convinzioni del disturbo ossessivo-compulsivo siano 
probabilmente vere. 

Con insight assente/convinzioni deliranti: l'individuo è assolutamente sicuro che le convinzioni 
del disturbo ossessivo-compulsivo siano vere. 


Specificare se: 
Correlato a tic: l'individuo ha una storia attuale o passata di disturbo da tic. 


disturbo depressivo maggiore: in cui le “ruminazioni 
depressive” non sono avvertite come egodistoniche e sono 


congrue allo stato affettivo depresso del soggetto; 


altri disturbi dello spettro ossessivo-compulsivo: nel disturbo 
di dimorfismo corporeo i sintomi ossessivo-compulsivi sono 
limitati all’aspetto fisico; nella tricotillomania il comportamento 
compulsivo è rappresentato dallo strappamento dei peli; nel 
disturbo da accumulo il nucleo sintomatologico è rappresentato 
dalla difficoltà nel separarsi da averi e oggetti; 


disturbi dell’alimentazione: in cui le ossessioni e compulsioni 


sono limitate al cibo e al controllo del peso; 


disturbo d’ansia di malattia: in cui i pensieri ossessivi 
riguardano solo lo stato di salute del soggetto, che teme di essere 


ammalato a partire da sensazioni fisiche sperimentate; 


disturbi psicotici: in cui possono essere presenti pensieri 
“pseudo-ossessivi” e comportamenti stereotipati, ma sono 
presenti anche sintomi produttivi quali deliri e allucinazioni e 


disorganizzazione del comportamento e dell’eloquio; 


* tic e movimenti stereotipati: un tic è un movimento o 
vocalizzazione rapido, improvviso, ricorrente, non ritmico e 
involontario; un movimento stereotipato è un comportamento 
motorio ripetitivo, non funzionale, apparentemente obbligato 
(per esempio, dondolarsi). Tali movimenti non sono agiti per 
neutralizzare un’ossessione e sono solitamente meno complessi e 


strutturati rispetto a una compulsione; 


* disturbo di personalità ossessivo-compulsivo: nonostante il 
nome possa far desumere la presenza di ossessioni o 
compulsioni, le manifestazioni cliniche del disturbo sono 
differenti. Il disturbo di personalità ossessivo-compulsivo è 
caratterizzato da un pattern disadattativo di eccessivo 


perfezionismo, rigidità e controllo; 


* altri comportamenti simil-compulsivi: spesso i comportamenti 
che si riscontrano nelle parafilie, nel gioco d'azzardo patologico 
e nell’uso di sostanze vengono definiti “compulsivi”. In realtà in 


questo caso il soggetto prova piacere nell’effettuare tali attività. 


6.5.2 Altri disturbi correlati al disturbo 
ossessivo-compulsivo 


Disturbo da dismorfismo corporeo L’individuo è preoccupato 
per uno o più difetti o imperfezioni nell’aspetto fisico, non 
osservabili dagli altri oppure solo in modo lieve. In relazione alle 
preoccupazioni mette in atto comportamenti ripetitivi (per esempio, 
curarsi, ricercare assicurazione) o azioni mentali. L’insight può 
variare da buono ad assente-delirante. 


Disturbo da accumulo È presente la persistente difficoltà di 
buttare via o separarsi dai propri beni a prescindere dal valore reale. 
Tale condizione porta a una compromissione del funzionamento del 
soggetto grandemente dovuta anche all’occupazione degli spazi 
vitali. L’insight può variare da buono ad assente-delirante. 


Tricotillomania La manifestazione fondamentale del disturbo è 
rappresentata dallo strapparsi in modo ricorrente peli e capelli con 
ripetuti tentativi di ridurre o interrompere il comportamento. 


Disturbo da escoriazione La manifestazione fondamentale è 
rappresentata da escoriazione e ricorrente stuzzicamento della 
propria pelle. Le aeree più colpite sono il volto, le braccia e le mani. 


6.6 DISTURBI CORRELATI A EVENTI 
TRAUMATICI E STRESSANTI 


L’ultima parte di questo capitolo è dedicata ai disturbi correlati a 
traumi e stress. Questa categoria comprende: 


disturbo reattivo dell’attaccamento (disturbo dell’infanzia); 
disturbo da impegno sociale disinibito (disturbo dell’infanzia); 
disturbo da stress post-traumatico (DSPT); 

disturbo da stress acuto; 


disturbo dell’adattamento; 


OIL i Dee 


disturbo correlato a eventi traumatici e stressanti con altra 


specificazione; 


7. disturbo correlato a eventi traumatici e stressanti senza 


specificazione. 


6.6.1 Disturbo da stress post-traumatico 
(DSPT) 


Definizione 


Il disturbo da stress postraumatico (DSPT) è caratterizzato dalla 
comparsa di un complesso di sintomi affettivi, cognitivi, somatici e 
comportamentali a seguito all’esposizione a uno o più eventi 
traumatici. La persona con DSPT riferisce di pensieri intrusivi, 
incubi, flashback legati all’evento, vive evitando costantemente 
situazioni o fattori legati al trauma, manifesta sintomi da 
ipervigilanza (iperarousal) e disturbi del sonno con importante 
compromissione del funzionamento globale. 

Storicamente l’evento traumatico è definito come un evento 
straordinario al di fuori delle comuni esperienze in grado di 
provocare una grave reazione di paura in chiunque. Esempi di 
evento traumatico sono le aggressioni e gli abusi fisici, gli atti di 
guerra, la violenza sessuale, i furti, gli scippi, le rapine, i gravi 
incidenti, l'esposizione a morti violente, gli eventi catastrofici (per 
esempio, atti di terrorismo), le calamità naturali (per esempio, 
terremoti). 


Ipotesi eziopatogenetiche 


Studi genetici su coppie di gemelli esposti a traumi hanno 
confermato la presenza di una vulnerabilità genetica per il disturbo. 


Nonostante i risultati siano solo parziali, grande attenzione è rivolta 
alla comprensione dei possibili meccanismi epigenetici, 
sottolineando l’importanza della cooperazione ambiente-geni nella 
patogenesi del disturbo. 

Le tecniche di imaging hanno evidenziato una riduzione del 
volume di aree cerebrali quali l’amigdala, l’ippocampo e la corteccia 
anteriore del cingolo. Studi su pazienti nei quali il disturbo si è 
manifestato a seguito di aggressioni fisiche hanno documentato la 
presenza di lesioni limbiche e della capsula interna. 

Il sistema noradrenergico è responsabile dell’attivazione 
dell’amigdala nella trasmissione dei segnali di paura e attacco. È 
stato quindi ipotizzato che la riduzione del trasportatore per la 
noradrenalina (NET), la cui espressione risulta essere ridotta nel 
sistema limbico dei soggetti con DSPT, porti all'aumento della 
concentrazione intrasinaptica del neurotrasmettitore con sintomi da 
iperattività autonomica. 

Altri studi hanno invece dimostrato la presenza di disfunzioni a 
livello del sistema serotoninergico con ridotta concentrazione del 
recettore 5-HT1b nella corteccia anteriore del cingolo, 
nell’ippocampo e nel pallido. 

Nei pazienti con DSPT sono state evidenziate alterazioni a livello 
dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene con alti livelli di cortisolo e up- 
regulation dei suoi recettori. Alcune teorie identificano nella 
disfuzione dell’asse la causa delle alterazioni a carico della memoria 
e delle funzioni integrative superiori. 


Epidemiologia 


La prevalenza del DSPT varia tra il 6,8 e il 12,3% della popolazione 
generale. È verosimile che tali dati rappresentino in realtà delle 
stime al ribasso in quanto spesso i pazienti con DSPT sono reticenti 
o provano vergogna nel parlare della propria storia traumatica. 

Alcune fasce della popolazione risultano essere a maggior rischio 
di sviluppare DSPT. Fattori di rischio importanti sono il sesso 
femminile, la gravità e prossimità al trauma con coinvolgimento 
diretto, l’esposizione a precedenti eventi potenzialmente traumatici, 
una storia psichiatrica pre-esistente, la giovane età, il basso livello 
socio-economico, la bassa scolarità, lo scarso supporto sociale. 

Nelle donne gli eventi traumatici più frequentemente causa di 
DSPT sono le violenze fisiche e sessuali, negli uomini invece risulta 
essere più frequente in soggetti esposti ad aggressioni e lesioni 
fisiche (per esempio, soldati, reduci o veterani di guerra). 

Nelle popolazioni esposte in massa ad eventi traumatici (per 
esempio, guerre, disastri naturali) la prevalenza di DSPT è maggiore 
come dimostrano, per esempio, studi su rifugiati in cui la prevalenza 
del disturbo raggiunge il 40%. 


Quadro clinico 


Il DSPT si presenta in soggetti in cui si verifica una combinazione 
tra fattori condizionanti la capacità di un soggetto di affrontare ed 
elaborare un trauma e la gravità dell’evento traumatico. 

La manifestazione clinica del disturbo è variabile sebbene siano 
identificati dei nuclei sintomatologici stabili. 

L’esposizione all’evento traumatico può avvenire per via diretta 
(facendone esperienza o assistendo) oppure indiretta (venendo a 
conoscenza dell’evento accaduto a persona vicina o tramite 


esposizione a dettagli dell'evento accaduto a terzi, per esempio per 
motivi di lavoro). 

In seguito al trauma il soggetto comincia ad avvertire i primi 
sintomi di tipo “esperienziale”: l'evento comincia a ripresentarsi 
sottoforma di ricorsi intrusivi e spiacevoli, sogni o incubi, riuscendo 
anche a scatenare delle vere reazioni dissociative, i flashback, in cui 
il soggetto si trova a rivivere il trauma come si stesse ripresentando 
in quel momento. Questi sintomi si accentuano e peggiorano con il 
ripresentarsi di fattori o situazioni che richiamano l’evento, in 
seguito ai quali i pazienti manifestano stati di intensa angoscia e 
paura con importanti reazioni fisiologiche. Per difendersi 
dall’emergere del trauma il paziente struttura quindi il progressivo 
evitamento dei pensieri, dei ricordi, ma anche dei fattori esterni 
legati all'evento (per esempio, luoghi, persone, attività). L’allarme 
innescato dal trauma si manifesta anche attraverso i sintomi da 
ipervigilanza (iperarousal) quali irritabilità ed esplosioni di rabbia 
che possono sfociare in improvvisi agiti eteroaggressivi, insonnia, 
difficoltà di concentrazione, esagerate risposte di allarme e 
ipervigilanza (per esempio, agitazione psicomotoria per un minimo 
rumore) fino a comportamenti autodistruttivi (per esempio, guida 
pericolosa). 

L’impatto dell’evento nella psiche del paziente porta inoltre ad 
alterazioni cognitive ed emotive stabili e negative. Compaiono 
convinzioni pessimistiche sul mondo e su sé stessi (per esempio “io 
sono cattivo... il mondo intero è cattivo”), pensieri distorti sulle 
cause dell’evento fino all’attribuzione a sé stessi della colpa, 
sentimenti di distacco ed estraneità dal proprio mondo affettivo con 
riduzione nella partecipazione ad attività positive (relazioni 


affettive, amicizie, lavoro ecc.), stati persistenti di paura, angoscia, 
terrore, fino ad amnesie selettive di natura dissociativa rispetto a 
dettagli dell’evento che il paziente non riesce più a ricordare o nega. 
In alcuni soggetti può essere particolarmente spiccata la presenza di 
sintomi di natura dissociativa quali derealizzazione (estraneità dalla 
realtà esterna) e depersonalizzazione (estraneità dal sé fisico e 
psichico) che rappresentano un vero e proprio specificatore 
diagnostico. I criteri diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella 
tabella 6.14. 


Decorso e prognosi 


Il disturbo solitamente insorge entro 3 mesi dall’esposizione al 
trauma, in alcuni casi soddisfando anche i criteri per disturbo da 
stress acuto in cui i sintomi si presentando da 3 giorni a un mese 
dall’evento. Il 25% dei pazienti soddisfa tuttavia i criteri per la 
forma a esordio ritardato in cui la sintomatologia si manifesta 
almeno a 6 mesi dal trauma. 

Il disturbo ha generalmente un decorso cronico con circa un 
terzo dei pazienti che risulta esserne affetto a dieci anni dalla 
diagnosi. Diversi studi hanno evidenziato che la precocità 
dell’intervento terapeutico è uno dei fattori che maggiormente 
influenzano la storia clinica. 

Il DSPT rappresenta il disturbo psichiatrico a maggior tasso di 
comorbilità (fino al 90%) con elevata frequenza di disturbi 
depressivi, altri disturbi d’ansia e abuso di alcol e sostanze assunte a 
scopo automedicativo. Il rischio suicidario è maggiore rispetto alla 


popolazione psichiatrica generale. 


Studi sulla popolazione generale hanno evidenziato una maggior 
frequenza di patologie fisiche concomitanti (per esempio, patologie 
neurologiche quali trauma cranico lieve, sindromi dolorose, 
patologie cardiologiche, patologie metaboliche ecc.). 

I pazienti con DSPT manifestano frequentemente gravi problemi 
in ambito relazionale e lavorativo con scadimento del 
funzionamento globale e maggior disabilità. 


Diagnosi differenziale 


La diagnosi differenziale è posta con i seguenti disturbi: 


* disturbo da stress acuto: in cui i sintomi post traumatici 
perdurano dall’immediata esposizione a 1 mese dal trauma e in 


cui la durata dell’alterazione è di almeno 3 giorni; 


* disturbo dell’adattamento: in cui l’evento stressante è di solito 
meno grave e più comune (per esempio, licenziamento, 
separazione) e i sintomi emotivi non si accompagnano a 
riesperienze del trauma, evitamenti, alterazioni emotive 


negative, iperarousal; 


* disturbi d’ansia e disturbo ossessivo-compulsivo: nel disturbo 
ossessivo-compulsivo si evidenzia la presenza di ossessioni a cui 
si associano, nella maggior parte dei casi, compulsioni. Le 
ossessioni sono intrusive ed egodistoniche, ma non sono legate a 
un trauma. Nel disturbo di panico si possono manifestare sintomi 
disssociativi e iperarousal, ma gli attacchi di panico, gli 
evitamenti e l’ansia anticipatoria non sono correlati a un evento 


traumatico; 


disturbo depressivo maggiore: si può manifestare in seguito a 
un evento stressante, ma non sono presenti riesperienze del 
trauma, evitamenti dell’evento traumatico, sintomi da 
iperarousal; 


disturbi di personalità: in alcuni disturbi (per esempio, 
borderline) è possibile ritrovare la presenza di nuclei 
sintomatologici simili (per esempio, iperarousal con impulsività, 
esplosioni di rabbia e comportamenti pericolosi) che tuttavia non 
risultano essere legati a un evento traumatico ma rappresentano 


un pattern di comportamento; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da stress post-traumatico 


Nota: | seguenti criteri si riferiscono a adulti, adolescenti e bambini di età superiore ai 6 anni. Per 


bambini sotto i 6 anni, si consultino i criteri corrispondenti riportati più avanti. 


A. 


Esposizione a morte reale o minaccia di morte, grave lesione, oppure violenza sessuale in uno (o più) 

dei seguenti modi. 

1. Fare esperienza diretta dell'evento/i traumatico/i. 

2. Assistere direttamente a un evento/i traumatico/i accaduto ad altri. 

3. Venire a conoscenza di un evento/i traumatico/i accaduto a un membro della famiglia oppure a 
un amico stretto. In caso di morte reale o minaccia di morte di un membro della famiglia o di un 
amico, l'evento/i deve essere stato violento o accidentale. 

4. Fare esperienza di una ripetuta o estrema esposizione a dettagli crudi dell'evento/i traumatico/i 
(per es., i primi soccorritori che raccolgono resti umani; agenti di polizia ripetutamente esposti a 
dettagli di abusi su minori). 

Nota: il Criterio A4 non si applica all'esposizione attraverso media elettronici, televisione, film, o 
immagini, a meno che l'esposizione non sia legata al lavoro svolto. 


Presenza di uno (o più) dei seguenti sintomi intrusivi associati all'evento/i traumatico/i, che hanno 
inizio successivamente all’evento/i traumatico/i. 
1. Ricorrenti, involontari e intrusivi ricordi spiacevoli dell'evento/i traumatico/i. 
Nota: nei bambini di età superiore ai 6 anni può verificarsi un gioco ripetitivo in cui vengono 
espressi temi o aspetti riguardanti l'evento/i traumatico/i. 


Ricorrenti sogni spiacevoli in cui il contenuto e/o le emozioni del sogno sono collegati 
all'evento/i traumatico/i. 

Nota: nei bambini, possono essere presenti sogni spaventosi senza un contenuto riconoscibile. 
Reazioni dissociative (per es., flashback) in cui il soggetto sente o agisce come se l'evento/i 
traumatico/i si stesse ripresentando. (Tali reazioni possono verificarsi lungo un continuum, in cui 
l'espressione estrema è la completa perdita di consapevolezza dell'ambiente circostante.) 
Nota: nei bambini, la riattualizzazione specifica del trauma può verificarsi nel gioco 

Intensa o prolungata sofferenza psicologica all'esposizione a fattori scatenanti interni o esterni 
che simboleggiano o assomigliano a qualche aspetto dell'evento/i traumatico/i. 

Marcate reazioni fisiologiche a fattori scatenanti interni o esterni che simboleggiano o 
assomigliano a qualche aspetto dell'evento/i traumatico/i. 


Evitamento persistente degli stimoli associati all'evento/i traumatico/i, iniziato dopo l'evento/i 


trauma-tico/i, come evidenziato da uno o entrambi i seguenti criteri: 


1 


Evitamento o tentativi di evitare ricordi spiacevoli, pensieri o strettamente associati 
all'evento/itraumatico/i. 

Evitamento o tentativi di evitare fattori esterni (persone, luoghi, conversazioni, attività, oggetti, 
situazioni) che suscitano ricordi spiacevoli, pensieri o sentimenti relativi o strettamente associati 
all'evento/i traumatico/i. 


. Alterazioni negative di pensieri ed emozioni associati all'evento/i traumatico/i, iniziate o peggiorate 


dopo l'evento/i traumatico/i, come evidenziato da due (o più) dei seguenti criteri: 


1 


NU 


Incapacità di ricordare qualche aspetto importante dell'evento/i traumatico/i (dovuta 
tipicamente ad amnesia dissociativa e non ad altri fattori come trauma cranico, alcol o droghe). 
Persistenti ed esagerate convinzioni o aspettative negative relative a se stessi, ad altri, o al 
mondo (per es., “lo sono cattivo”, “Non ci si può fidare di nessuno”, “Il mondo è assolutamente 
pericoloso”, “Il mio intero sistema nervoso è definitivamente rovinato”). 

Persistenti, distorti pensieri relativi alla causa o alle conseguenze dell'evento/i traumatico/i che 
portano l'individuo a dare la colpa a se stesso oppure agli altri. 

Persistente stato emotivo negativo (per es., paura, orrore, rabbia, colpa o vergogna). 

Marcata riduzione di interesse o partecipazione ad attività significative. 

Sentimenti di distacco o di estraneità verso gli altri. 

Persistente incapacità di provare emozioni positive (per es., incapacità di provare felicità, 
soddisfazione o sentimenti d'amore). 


Marcate alterazioni dell’'arousal e della reattività associati all'evento/i traumatico/i, iniziate o 


peggiorate dopo l'evento/i traumatico/i, come evidenziato da due (o più) dei seguenti criteri: 


1 


Upi N 


Comportamento irritabile ed esplosioni di rabbia (con minima o nessuna provocazione) 
tipicamente espressi nella forma di aggressione verbale o fisica nei confronti di persone o 
oggetti. 

Comportamento spericolato o autodistruttivo. 

Ipervigilanza. 

Esagerate risposte di allarme. 

Problemi di concentrazione. 


Difficoltà relative al sonno (per es., difficoltà nell'addormentarsi o nel rimanere addormentati, 


6. oppure sonno non ristoratore). 


La durata delle alterazioni (Criteri B, C, D e E) è superiore a 1 mese. 


L'alterazione provoca disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


L’alterazione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., farmaci, alcol) o a 
un'altra condizione medica. 


Specificare quale: 


Con sintomi dissociativi: | sintomi dell'individuo soddisfano i criteri per un disturbo da stress post- 


traumatico e, inoltre, in risposta all'evento stressante, l'individuo fa esperienza di sintomi persistenti o 


ricorrenti di uno dei due seguenti criteri: 


1 


Depersonalizzazione: Persistenti o ricorrenti esperienze di sentirsi distaccato dai, e come se si 
fosse un osservatore esterno dei, propri processi mentali o dal proprio corpo (per es., sensazione di 
essere in un sogno; sensazione di irrealtà di se stessi o del proprio corpo o del lento scorrere del 
tempo). 

Derealizzazione: Persistenti o ricorrenti esperienze di irrealtà dell'ambiente circostante (per es., il 
mondo intorno all'individuo viene da lui vissuto come irreale, onirico, distante o distorto). 


Nota: Per utilizzare questo sottotipo, i sintomi dissociativi non devono essere attribuibili agli effetti 


fisiologici di una sostanza (per es., blackout, comportamento durante un'intossicazione da alcol) o a 


un'altra condizione medica (per es., crisi epilettiche parziali complesse). 


Specificare se: 


Con espressione ritardata: se i criteri diagnostici non sono soddisfatti appieno entro 6 mesi 


dall'evento (ancorché l'insorgenza e l'espressione di alcuni sintomi possano essere immediate). 


Disturbo da stress pos-traumatico nei bambini sotto i 6 anni 


A. 


Nei bambini sotto i 6 anni, esposizione a morte reale o minaccia di morte, grave lesione, oppure 

violenza sessuale in uno (o più) dei seguenti modi. 

1. Fare esperienza diretta dell'evento/i traumatico/i 

2. Assistere direttamente a un evento/i traumatico/i accaduto ad altri, in particolare ai caregiver 
primari 
Nota: L'essere testimoni non include eventi ai quali si assiste attraverso media elettronici, 
televisione, film, o immagini 

3. Venire a conoscenza di un evento/i traumatico/i accaduto a un membro della famiglia oppure a 
una figura di accudimento 


Presenza di uno (o più) dei seguenti sintomi intrusivi associati all'evento/i traumatico/i, che hanno 
inizio successivamente all'evento/i traumatico/i. 
1. Ricorrenti, involontari e intrusivi ricordi spiacevoli dell'evento/i traumatico/i. 
Nota: Ricordi spontanei e intrusivi non appaiono necessariamente come spiacevoli e possono 
essere espressi come gioco riattualizzante. 


2. Ricorrenti sogni spiacevoli in cui il contenuto e/o le emozioni del sogno sono collegati 
all'evento/i traumatico/i. 

Nota: Può non essere possibile accertare che il contenuto terrorizzante sia collegato con l'evento 
traumatico. 

3. Reazioni dissociative (per es., flashback) in cui il bambino sente o agisce come se l'evento/i 
traumatico/i si stesse ripresentando. (Tali reazioni possono verificarsi lungo un continuum, in cui 
l'espressione estrema è la completa perdita di consapevolezza dell'ambiente circostante.) La 
riattualizzazione specifica del trauma può verificarsi nel gioco. 

4. Intensa o prolungata sofferenza psicologica all'esposizione a fattori scatenanti interni o esterni 
che simboleggiano o assomigliano a qualche aspetto dell'evento/i traumatico/i. 

5. Marcate reazioni fisiologiche in risposta a fattori che ricordano l'evento/i traumatico/i. 


C. Uno (o più) dei seguenti sintomi, che rappresentano persistente evitamento degli stimoli associati 
all'evento/i traumatico/i o alterazioni negative di pensieri ed emozioni associati all'evento/i 
traumatico/i, devono essere presenti, iniziati o peggiorati dopo l'evento/i traumatico/i. 
Persistente evitamento degli stimoli 

1. Evitamentoo tentativi di evitamento di attività, luoghi o fattori fisici che suscitano ricordi 
dell'even-to/i traumatico/i. 

2. Evitamento o tentativi di evitamento di persone, conversazioni o situazioni interpersonali che 
suscitano ricordi dell'evento/i traumatico/i. 

Alterazioni negative della cognitività 

3. Sostanziale aumento della frequenza di stati emotivi negativi (per es., paura, colpa, tristezza, 
vergogna, confusione). 

4. Marcata diminuzione di interesse o partecipazione ad attività significative, inclusa la 
limitazione del gioco. 
Comportamento socialmente ritirato. 
Persistente riduzione dell'espressione di emozioni positive. 


D. Alterazioni dell'arousal e della reattività associate all'evento/i traumatico/i, iniziate o peggiorate 
dopo l'evento/i traumatico/i, come evidenziato da due (o più) dei seguenti criteri. 

1. Comportamento irritabile ed esplosioni di rabbia (con minima o nessuna provocazione) 
tipicamente espressi nella forma di aggressione verbale o fisica nei confronti di persone o 
oggetti (Compresi estremi accessi di collera). 

Ipervigilanza. 
Esagerata risposta di allarme. 
Problemi di concentrazione. 


RO 


Difficoltà relative al sonno (per es., difficoltà nell'addormentarsi o nel rimanere addormentati, 
oppure sonno non ristoratore). 


E. La durata delle alterazioni è superiore a 1 mese. 


F. L'alterazione provoca disagio clinicamente significativo o compromissione nella relazione con 
genitori, fratelli, coetanei o altri caregiver, oppure nel comportamento scolastico. 


G. L'alterazione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., farmaci, alcol) o a 


un'altra condizione medica. 


Specificare quale: 
Con sintomi dissociativi: | sintomi dell'individuo soddisfano i criteri per un disturbo da stress post- 
traumatico e l'individuo fa esperienza di sintomi persistenti o ricorrenti di uno dei due seguenti criteri: 
1. Depersonalizzazione: Persistenti o ricorrenti esperienze di sentirsi distaccato dai, e come se si 
fosse un osservatore esterno dei, propri processi mentali o dal proprio corpo (per es., sensazione di 
essere in un sogno; sensazione di irrealtà di se stessi o del proprio corpo o del lento scorrere del 
tempo). 
2. Derealizzazione: Persistenti o ricorrenti esperienze di irrealtà dell'ambiente circostante (per es., il 
mondo intorno all'individuo viene da lui vissuto come irreale, onirico, distante o distorto). 
Nota: per utilizzare questo sottotipo, i sintomi dissociativi non devono essere attribuibili agli effetti 
fisiologici di una sostanza (per es., blackout) o a un'altra condizione medica (per es., crisi epilettiche 
parziali complesse). 


Specificare se: 
Con espressione ritardata: se i criteri diagnostici non sono soddisfatti appieno entro 6 mesi 
dall'evento (ancorché l'insorgenza e l'espressione di alcuni sintomi possano essere immediate). 


* disturbi dissociativi: possono presentarsi in seguito a un evento 
stressante, ma non si accompagnano a riesperienze del trauma, 


evitamenti, alterazioni emotive negativi e iperarousal; 


DI 


* disturbi psicotici: in cui è possibile riscontrare esperienze 
percettive anomale quali illusioni o flashback ma a cui si 
accompagnano anche sintomatologia produttiva (deliri e 
allucinazioni) e disorganizzazione del comportamento e 
dell’eloquio; 

* disturbi di conversione: l’insorgenza di sintomi somatici in 
seguito all'esposizione a un trauma suggerisce la diagnosi di 
DSPT; 


* danno cerebrale da trauma: in soggetti che sono stati esposti a 
un trauma che ha causato un danno cerebrale (per esempio, un 


incidente) è possibile individuare la presenza di sintomi post- 
concessivi che ricalcano sintomi del DSPT (cefalea, vertigine, 
ipersensibilità a luce e suoni, irritabilità, deficit concentrazione, 
confusione e disorientamento). In questo caso tuttavia non sono 
presenti i sintomi peculiari del DSPT quali il rivivere l’evento 


traumatico e l’evitamento. 


6.6.2 Disturbo da stress acuto 


Questo disturbo è caratterizzato dalla presenza di un complesso di 
sintomi affettivi, cognitivi, somatici e comportamentali a seguito 
all'esposizione a uno o più eventi traumatici. L’insorgenza è 
immediata dopo il trauma e i sintomi durano da 3 giorni a un mese 
dall’esposizione. La sintomatologia ricalca quella del DSPT 
rappresentando un importante fattore di rischio. Questa 
sintomatologia deve essere sufficientemente grave da interferire 
significativamente con il funzionamento quotidiano. I criteri 
diagnostici secondo il DSM-5 sono indicati nella tabella 6.15. 


6.6.3 Disturbo dell'adattamento 


Questo disturbo è caratterizzato dalla presenza di sintomi emotivi 
(ansia, inquietudine, agitazione, depressione, disperazione) e 
comportamentali (alterazioni della condotta) conseguenti un evento 
stressante identificabile. È un disturbo comune, si verifica entro 3 
mesi dall’insorgenza dell’evento stressante e non dura più di 6 mesi 
dal superamento dell’evento. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da stress acuto 


A. Esposizione a morte reale o minaccia di morte, grave lesione oppure violenza sessuale in uno (o più) 


dei seguenti modi. 


1 
2. 
3. 


Fare esperienza diretta dell’evento/i traumatico/i. 

Assistere direttamente a un evento/i traumatico/i accaduto ad altri. 

Venire a conoscenza di un evento/i traumatico/i accaduto a un membro della famiglia oppure a 
un amico stretto. In caso di morte reale o minaccia di morte di un membro della famiglia o di un 
amico, l'evento/i deve essere stato violento o accidentale. 

Fare esperienza di una ripetuta o estrema esposizione a dettagli avversivi dell'evento/i 
traumatico/i (per es., i primi soccorritori che raccolgono resti umani; agenti di polizia 
ripetutamente esposti a dettagli di abusi su minori). 

Nota: il criterio non si applica all'esposizione attraverso media elettronici, televisione, film, o 
immagini, a meno che l'esposizione non sia legata al lavoro svolto. 


B. Presenza di nove (o più) dei seguenti sintomi di ciascuna delle cinque categorie relative a intrusione, 


umore negativo, dissociazione, evitamento e arousal, che sono iniziati o peggiorati dopo l’evento/i 


traumatico/i. 


Sintomi di intrusione 


1 


Ricorrenti, involontari e intrusivi ricordi spiacevoli dell'evento/i traumatico/i. 

Nota: Nei bambini può verificarsi il gioco ripetitivo in cui vengono espressi temi o aspetti 
riguardanti l'evento/i traumatico/i 

Ricorrenti sogni spiacevoli in cui il contenuto e/o le emozioni del sogno sono collegati 
all'evento/i traumatico/i. 

Nota: Nei bambini possono essere presenti sogni spaventosi senza un contenuto riconoscibile. 
Reazioni dissociative (per es., flashback) in cui il soggetto sente o agisce come se l'evento/i 
trauma-tico/i si stesse ripresentando. (Tali reazioni possono verificarsi lungo un continuum, in 
cui l'espressione estrema è la completa perdita di consapevolezza dell'ambiente circostante). 
Nota: Nei bambini, la riattualizzazione specifica del trauma può verificarsi nel gioco. 

Intensa o prolungata sofferenza psicologica oppure marcate reazioni fisiologiche in risposta a 
fattori scatenanti interni o esterni che simboleggiano o assomigliano a qualche aspetto 
dell'evento/i traumatico/i. 


Umore negativo 


5. Persistente incapacità di provare emozioni positive (per es., incapacità di provare felicità, 


soddisfazione o sentimenti d'amore). 


Sintomi dissociativi 


6. Alterato senso di realtà del proprio ambiente o di se stessi (per es., vedere se stesso da un'altra 


prospettiva, essere in stato confusionale, rallentamento del tempo). 


7. Incapacità di ricordare qualche aspetto importante dell'evento/i traumatico/i (dovuta 
tipicamente ad amnesia dissociativa e non ad altri fattori come trauma cranico, alcol o droghe). 


Sintomi di evitamento 
8. Tentativi di evitare ricordi spiacevoli, pensieri o sentimenti relativi o strettamente associati 
all'evento/i traumatico/i. 
9. Tentativi di evitare fattori esterni (persone, luoghi, conversazioni, attività, oggetti, situazioni) 
che suscitano ricordi spiacevoli, pensieri o sentimenti relativi o strettamente associati 
all'evento/i traumatico/i. 


Sintomi di arousal 

10. Difficoltà relative al sonno (per es., difficoltà nell'addormentarsi o nel rimanere addormentati, 
oppure sonno non ristoratore). 

11. Comportamento irritabile ed esplosioni di rabbia (con minima o nessuna provocazione) 
tipicamente espressi nella forma di aggressione verbale o fisica nei confronti di persone o 
oggetti. 

12. Ipervigilanza. 

13. Problemi di concentrazione. 

14. Esagerate risposte di allarme. 

C. La durata dell'alterazione (sintomi del Criterio B) va da 3 giorni a 1 mese dall'esposizione al trauma. 

Nota: Tipicamente i sintomi iniziano immediatamente dopo il trauma, ma è necessaria la persistenza 

per almeno 3 giorni e fino a 1 mese per soddisfare i criteri del disturbo. 


D. L'alterazione provoca disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


E. L'alterazione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., farmaci, alcol) o a 
un'altra condizione medica (per es., lieve danno cerebrale da trauma), e non è meglio spiegato da un 
disturbo psicotico breve. 


Gli eventi che più frequentemente si associano a questo disturbo 
sono di tipo relazionale (per esempio, problemi coniugali, fine 
relazione sentimentale), economici (per esempio, licenziamento), 
legati alla salute (per esempio, malattia cronica e persistente). È 
possibile porre diagnosi di disturbo dell’adattamento in seguito a un 


lutto qualora intensità e qualità delle reazioni di dolore eccedano la 
norma. 


6.7 TRATTAMENTO 


Come abbiamo visto, i disturbi d’ansia sono, in generale, 
caratterizzati da un’ampia prevalenza nella popolazione e da un 
elevato impatto sul funzionamento e sulla qualità della vita di chi ne 
soffre. Uno degli obiettivi principali del clinico è quello di procedere 
a una diagnosi accurata e all'impostazione di un corretto 
trattamento. Se fino a qualche decennio fa le linee guida 
internazionali prevedevano soprattutto un intervento farmacologico, 
attualmente l’orientamento più sostenuto prevede l’integrazione di 
terapie farmacologiche e psicoterapiche in modo da intervenire 
simultaneamente sui diversi fattori che sostengono il disturbo 
raggiungendo più velocemente la risoluzione del quadro acuto e 
facilitando il mantenimento del benessere raggiunto e prevenendo le 
ricadute. 


6.7.1 Trattamento farmacologico 


Gli antidepressivi ad azione serotoninergica SSRI o inibitori della 
ricaptazione della serotonina (per esempio, sertalina, fluoxetina, 
fluvoxamina, citalopram, escitalopram, paroxetina) rappresentano i 
farmaci di prima linea nel trattamento dei disturbi d’ansia. La 
comprovata efficacia clinica e l’elevata tollerabilità rendono questa 
categoria di farmaci fondamentale nell’intervenire sui meccanismi 
neurobiologici dell’ansia. Gli SSRI, attraverso l’inibizione del re- 
uptake della serotonina, aumentano la disponibilità del 


neurotrasmettitore a livello sinaptico regolando così le vie 
serotoninergiche coinvolte nel “network” dell’ansia. L'assenza di una 
selettività recettoriale del meccanismo di re-uptake provoca tuttavia 
il coinvolgimento di diversi recettori per la serotonina cagionando, 
transitoriamente e soprattutto nelle fasi iniziali di introduzione della 
terapia, effetti collaterali quali nausea, cefalea, aumento 
dell’ansietà, alterazioni dell’alvo, disfunzioni sessuali, insonnia o 
sonnolenza. 

L’introduzione della terapia antidepressiva dovrebbe essere 
graduale, e il dosaggio in genere varia rispetto alla risposta clinica 
che, di norma, viene valutata dopo 3-4 settimane di terapia a 
regime. È noto tuttavia come i pazienti con disturbo ossessivo- 
compulsivo richiedano dosaggi più elevati evidenziando una 
maggior latenza di azione (6-12 settimane). Altri farmaci 
antidepressivi efficaci nel trattamento dei disturbi d’ansia sono gli 
SNRI o inibitori della ricaptazione della serotonina e noradrenalina 
(per esempio, venlafaxina e duloxetina), spesso indicati nelle forme 
d’ansia generalizzata o con comorbilità con sintomi depressivi. 

Anche farmaci di vecchia generazione quali i triciclici (come 
clomipramina e imipramina) risultano efficaci, sebbene il loro 
utilizzo sia gravato da una ridotta tollerabilità e da maggiori 
controindicazioni mediche all’utilizzo. 

Nella pratica clinica spesso, soprattutto al fine di mitigare i 
possibili effetti collaterali dovuti all’introduzione di una terapia 
antidepressiva, si associa l’utilizzo di benzodiazepine. Le 
benzodiazepine sono farmaci ad azione ansiolitica, ipnoinduttrice, 
miorilassante e anticonvulsivante, ed esplicano la propria azione 
legandosi a un sito specifico sul recettore per il GABA, potenziando 
l’attività del sistema neurotrasmettitoriale ad azione inibitoria. 


Nonostante siano farmaci efficaci e ampiamente utilizzati, esiste 
sempre il rischio in personalità predisposte di sviluppare 
dipendenza, per cui l’uso di benzodiazepine dovrebbe essere 
riservato al trattamento di stati acuti d’ansia e non a condizioni 
croniche. 

Altri farmaci ad azione ansiolitica che agiscono a livello del 
recettore per il GABA sono gli alfa-2-delta ligandi (per esempio, 
pregabalin e gabapentin). Ben tollerati, sono spesso utilizzati nelle 
forme di ansia generalizzata e nelle forme in comorbilità con dolore 
cronico neuropatico. 

L'andamento clinico dovrebbe essere monitorato attraverso 
periodici controlli clinici in modo da valutare efficacia ed eventuali 
effetti indesiderati che condizionano la compliance al trattamento. 
La durata della terapia deve prevedere, oltre a una fase acuta di 
trattamento (2-3 mesi) una fase di consolidamento (3-8 mesi) e una 
di mantenimento (minimo 12 mesi), eventualmente a dosi ridotte di 
farmaco per prevenire le ricadute nel tempo. 


6.7.2 Trattamenti psicoterapici 


Al trattamento farmacologico sempre più linee guida internazionali 
affiancano i trattamenti psicologici, tra i quali le terapie cognitivo- 
comportamentali, validate da una maggiore numerosità di studi 
EBM (Evidence Based Medicine) rispetto alle psicoterapie dinamiche, 
nel cui settore solo negli ultimi anni la ricerca sta confermando 
evidenze secondo i parametri della EBM. 


Terapie cognitivo-comportamentali 


Le terapie cognitivo-comportamentali variano nella specificità per 
ogni disturbo d’ansia. Per l’approccio cognitivo classico si fa 
riferimento ad Autori come Beck, Clark e Barlow. Capovolgendo gli 
assunti della psicologia dinamica, essi affermano che le emozioni 
derivano dai pensieri. I processi cognitivi, quali pensieri, ricordi, 
sensazioni e rappresentazioni, sono ritenuti responsabili delle 
reazioni psicofisiologiche dell’ansia, mentre le dinamiche affettive 
sono considerate una conseguenza. L’approccio comportamentale 
individua nelle caratteristiche comportamentali l’oggetto della 
terapia, che sarà quindi orientata alla modificazione di tali 
caratteristiche attraverso tutta una serie di interventi tecnici mirati. 
I principali Autori di riferimento che hanno contribuito in modo 
significativo allo sviluppo di questo approccio sono Watson, Pavlov, 
Thorndike e Skinner. L’intervento terapeutico comportamentale 
definisce i sintomi psicopatologici come risposte apprese a 
particolari esperienze che possono essere modificati invertendo 
l'originale processo di apprendimento e incoraggiando l’espressione 
di pensieri, sentimenti e comportamenti più costruttivi. 

Le terapie cognitivo-comportamentali tentano pertanto di 
correggere i pensieri e i comportamenti disadattivi e disfunzionali 
legati al disturbo. Questo obiettivo viene raggiunto attraverso la 
creazione di una relazione terapeutica e l’uso di svariate tecniche 
cognitive quali l’addestramento all’autosservazione, la 
ristrutturazione cognitiva e gli interventi sulla componente 
immaginativa ed emotiva legata all’ansia. Il contributo del 
comportamentismo ha portato all’introduzione dell’esposizione 
graduale agli stimoli ansiogeni, all’utilizzo di tecniche di relaxation e 
mindfulIness. 

L’insieme di tecniche cognitive e training comportamentali 
(cognitive affective training, CBT) sembra essere più efficace 


dell’utilizzo di una sola tecnica. A tale proposito, come sopra 
ricordato, ne citiamo alcune che vengono abbinate con successo a 
questo modello generale. 

L'insegnamento di tecniche comportamentali finalizzate a 
prevenire l’iperventilazione e il rilassamento muscolare sono 
risultate particolarmente utili nel trattamento del disturbo di panico, 
del DAG e del DSPT. L'intervento sulla fobia sociale è centrato 
invece sull’utilizzo di tecniche di training nelle abilità sociali, che 
possono prevedere il role playing e la videoregistrazione. L'approccio 
alle fobie specifiche prevede invece principalmente l’uso di tecniche 
di esposizione agli stimoli specifici, che possono essere apprese in 
tempi brevi e che rendono pertanto facilmente trattabile questa 
condizione. 

La terapia del DOC si basa infine sul principio dell’esposizione e 
della prevenzione della risposta: al paziente viene cioè suggerito di 
sopportare in maniera graduale l’ansia generata da una paura 
ossessiva, astenendosi allo stesso tempo dalle compulsioni che 
placherebbero l’ansia. 

I principali inconvenienti delle terapie cognitivo- 
comportamentali sono rappresentati dalla breve durata della loro 
efficacia e dalla tendenza dei pazienti a dimenticare le tecniche 
apprese, che è quindi necessario riprendere al momento della 
ricomparsa dei sintomi. Vi sono sempre maggiori evidenze in 
letteratura dell’utilizzo di tecniche cognitivo-comportamentali usate 
in associazione alla farmacoterapia. Questo tipo d’intervento sembra 
offrire vantaggi sia in termini di prevenzione delle ricadute nel 
lungo termine sia di miglioramento della compliance in acuto al 
trattamento farmacologico. 


Psicoterapie a orientamento psicodinamico 


La psicoterapia a orientamento dinamico ha come obiettivo quello 
di avvicinare il paziente alla comprensione psicologica dei propri 
disturbi, restituendo al sintomo un significato e riducendo in tal 
modo la vulnerabilità psicologica che a esso sottende. Essa è tesa 
all’analisi delle difese e allo svelamento del materiale 
dinamicamente rimosso nell’inconscio. Avvicinando il paziente alla 
propria vita emotivo-affettiva e al riconoscimento dei propri 
conflitti, promuove l’eliminazione del sintomo come meccanismo di 
difesa primitivo e attiva meccanismi di difesa più maturi e adattivi. 

L’alleanza terapeutica propria del setting psicoterapeutico rende 
possibile, attraverso il transfert, lo sviluppo di una nuova relazione 
d’oggetto tra il paziente e il terapeuta. La creazione di una costanza 
d’oggetto sembra particolarmente importante nei pazienti con 
sintomi fobici e di panico. Questi pazienti, per un mancato rapporto 
di contenimento e accudimento soddisfacente hanno internalizzato 
una rappresentazione genitoriale rifiutante, inaffidabile e instabile 
che li renderà incapaci di affrontare il dolore mentale legato alla 
separazione. 

La psicoterapia dinamicamente orientata richiede tempi più 
lunghi rispetto alla farmacoterapia e un coinvolgimento attivo della 
persona, e quindi l’indicazione al trattamento psicoterapeutico non è 
suggerita solo dal tipo di disturbo manifestamente presentato, ma 
anche da altri elementi quali la struttura di personalità (legata al 
tipo e alla qualità dei meccanismi di difesa prevalenti), la 
motivazione al trattamento, la capacità di lavoro psicologico e di 
tolleranza alle frustrazioni. 


Disturbi da sintomi somatici e 
correlati 


7.1 INTRODUZIONE 


In questo capitolo sono riunite quelle forme cliniche nelle quali il 
disordine mentale viene espresso in modo esclusivo e/o prevalente 
attraverso sintomi fisici. A ragione di tale fenomeno, i malati affetti 
da questi disturbi pongono frequentemente difficili problemi di 
diagnostica differenziale rispetto a numerose condizioni mediche. 
In effetti, prima di poter includere il paziente in uno degli specifici 
disturbi raccolti in questo gruppo è necessario che: 


e sia esclusa la presenza di una patologia medica sottostante; 

* anchese esiste una condizione medica correlabile, l’intensità dei 
sintomi non risulti a essa proporzionata; 

* non esistano dimostrabili meccanismi fisiopatologici capaci di 


spiegare la sintomatologia stessa. 


Quando vengono soddisfatte queste condizioni deve esistere la 
possibilità di interpretare la sintomatologia attraverso modelli 
patogenetici di ordine psicosociale e psicodinamico. 

In relazione a quest’ultimo punto, il processo di somatizzazione, 
comune a tutte le forme cliniche riunite in questo capitolo, viene 
definito come la tendenza a esperire, concettualizzare o 
comunicare condizioni o contenuti psicologici attraverso 
sensazioni corporee, modificazioni funzionali o metafore 
somatiche. 

Questa definizione raccoglie in sé in modo generale i complessi e 
vari meccanismi che possono essere messi in gioco dai pazienti che 
lamentano disturbi fisici non spiegabili da un punto di vista 
organico. In effetti, l’eziologia psichica del fenomeno della 
somatizzazione viene meglio compresa se si fa riferimento al fatto 
che, fin dalla nascita e dai primi rapporti oggettuali, il corpo è il 
luogo della relazione con il mondo, situato alla frontiera tra l’Io e 
l’ambiente dove si trova a svolgere ruoli di comunicazione. 
Quest'ultima si avvale sempre di due linguaggi, il corporeo e il 
verbale. Il processo di somatizzazione attiene a tutte quelle 
situazioni in cui il corpo occupa tutto lo spazio della comunicazione 
e diventa il veicolo unico o privilegiato per trasferire messaggi di 
ordine psichico. Il linguaggio corporeo, quindi, non solo partecipa 
e amplifica sempre le emozioni, ma può anche completamente 
sostituirle. 

A ragione della loro fenomenologia clinica, i pazienti con 
disturbi somatici vengono, in prima istanza, osservati nell’ambito 
della medicina di base e in genere dai vari specialisti. L’iter clinico 
in questi casi è abbastanza tipico. Dopo l’espletamento di esami di 
laboratorio e strumentali, che escludono una causa organica, e dopo 


numerose visite specialistiche, viene offerta un’ipotesi psicologica 
dei disturbi, connotata troppo spesso dalla frase: “Lei non ha 
niente”. A questo punto il paziente tende a rifiutare questa 
possibilità, anche per la natura inconscia e conflittuale dei fenomeni 
psicologici che hanno portato alla somatizzazione, e tende a 
cambiare specialisti, a ripetere gli esami, con il rischio di sottoporsi 
a interminabili terapie e a indagini diagnostiche anche invasive che 
espongono tali soggetti a reali e concreti rischi iatrogeni. Non 
ultimo anche quello di affrontare interventi chirurgici di dubbia 
efficacia. 

Pertanto, una caratteristica di tutti i pazienti è di essere grandi 
utilizzatori dei servizi sanitari e forti consumatori di farmaci. Infine, 
la patologia, che presenta altissimi costi sociali, li espone, a ragione 
dell'andamento cronico della stessa, a un pesante deterioramento 
della loro qualità di vita. 

La nuova edizione del Manuale diagnostico e statistico dei 
disturbi mentali (DSM-5) ha riclassificato i disturbi somatoformi nel 
seguente modo (Fig. 7.1): 


FIGURA 7.1 Disturbi somatoformi DSM-IV versus DSM-5 (DOC, disturbo ossessivo-compulsivo; 
DSS, disturbo da sintomi somatici; NAS, non altrimenti specificato). 


disturbi da sintomi somatici: questa nuova categoria 
raggruppa il disturbo di somatizzazione, l’ipocondria, il disturbo 
somatoforme indifferenziato e disturbo algico. Enfatizza 
l’importanza sia dei sintomi fisici, sia delle condizioni abnormi o 
distorte delle cognizioni del paziente. Entrambe le caratteristiche 


sono richieste come criteri per poter attribuire tale diagnosi, 


poiché essa è inappropriata alla presenza di una delle due 
caratteristiche; 


* disturbo da ansia da malattia: è caratterizzata da un’eccessiva 
preoccupazione per la salute fisica, con pensieri eccessivi 
riguardanti la gravità di sintomi, elevati e persistenti livelli di 
ansia, pur in assenza di una sintomatologia fisica significativa (è 


la vecchia nozione di ipocondria); 


* disturbo di conversione (disturbo da sintomi neurologici 


funzionali); 
* fattori psicologici che influenzano altre condizioni mediche; 
* disturbo fittizio; 


* disturbo da sintomi somatici con o senza specificazione. 


7.2 DISTURBO DA SINTOMI SOMATICI 


Definizione 


Il disturbo di somatizzazione, nella classificazione del DSM-IV-TR, è 
caratterizzato da lamentele somatiche multiple e ricorrenti, della 
durata di anni, per le quali viene richiesto continuamente l’aiuto 
medico; presenta un andamento cronico, conduce all’abuso di 
farmaci, ha disabilità e malattia iatrogene. Con il DSM-5, per 
ricevere una diagnosi di disturbo da sintomi somatici (DSS) è 
necessaria la presenza di almeno un sintomo somatico, capace di 
creare forti limitazioni nella vita di tutti i giorni, per un periodo di 
almeno sei mesi. Al sintomo somatico, deve associarsi almeno una di 
queste risposte psicologiche o comportamentali: pensieri eccessivi 
riguardanti la gravità dei sintomi; elevati e persistenti livelli di 


ansia; impiego eccessivo di tempo ed energie speso a causa delle 
preoccupazioni per il proprio stato di salute. 


Epidemiologia 


Il DSS è più frequente nella popolazione femminile, dove 
raggiunge una prevalenza nella vita del 2%; negli uomini la stessa 
prevalenza è inferiore allo 0,2%. Esiste una tendenza alla 
familiarità (10-20% dei parenti di primo grado di sesso femminile 
dei soggetti affetti dalla patologia). 


Criteri diagnostici e clinica 


Il DSS è sovrapponibile nelle sue caratteristiche cliniche 
fondamentali alla cosiddetta sindrome di Briquet e cioè a una 
forma omogenea e particolare di isteria caratterizzata da molteplici 
sintomi somatici e ad andamento cronico. Tutti i pazienti con DSS 
presentano complicate storie mediche. In effetti qualunque organo 
o disturbo corporeo, in varie forme sintomatologiche, può diventare 
bersaglio del processo di somatizzazione. Dolori addominali, 
problemi mestruali e cefalea sono i sintomi che compaiono più 
costantemente. 

L’aspetto più particolare nella clinica del DSS è la modalità 
drammatica, esagerata e carica dal punto di vista emotivo con 
la quale il paziente presenta la propria storia e i disagi legati ai 
propri sintomi. Giunge all’osservazione del medico portando con sé 
un’impressionate quantità di referti medici e di cartelle cliniche. 
Appare vendicativo e accusatorio nei riguardi di tutta 
l’organizzazione sanitaria che non è stata capace di trovare una 
soluzione alla sofferenza prodotta da tutti i suoi sintomi fisici. 


Spesso è una donna che ha abbondanato da poco il proprio lavoro e 
dichiara di non riuscire a svolgere il proprio ruolo domestico. 
Lamenta che anche l’ambiente familiare è particolarmente 
insofferente nei confronti dei suoi dolori e delle sue lamentele. La 
relazione matrimoniale viene descritta’ come fortemente 
insoddisfacente e la malattia peggiora ulteriormente le relazioni 
affettive. La sessualità, nella cui area sono con regolarità presenti 
disturbi, viene descritta anch’essa come priva di gratificazione. È 
osservabile un’alta comorbilità di una diagnosi di DSS con disturbi 
dell’umore e/o ansia. Questo dato è ancora più rilevante se si tiene 
in considerazione la prevalenza nella vita dei disturbi di cui sopra. 
Soprattutto la depressione si configura come un disturbo che tende 
ad aggravare i sintomi fisici (Tab. 7.1). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da sintomi somatici (DSS) 


A. Uno o più sintomi somatici che procurano disagio o portano ad alterazioni significative della vita 
quotidiana. 


B. Pensieri, sentimenti o comportamenti eccessivi correlati ai sintomi somatici o associati a 
preoccupazioni relative alla salute, come indicato da almeno uno dei seguenti criteri: 
1. pensieri sproporzionati e persistenti circa la gravità dei propri sintomi; 
2. livello costantemente elevato di ansia per la salute e per i sintomi; 
3. tempo ed energie eccessivi dedicati a questi sintomi o a preoccupazioni riguardanti la salute. 


C. Sebbene possa non essere continuativamente presente alcuno dei sintomi, la condizione di essere 
sintomatici è persistente (tipicamente da più di 6 mesi): 


Specificare se: 
Con dolore predominante (in precedenza disturbo algico): questo specificatore riguarda gli 
individui con sintomi somatici rappresentati prevalentemente dal dolore. 


Specificare se: 
Persistente: un decorso persistente è caratterizzato da sintomi gravi, marcata compromissione e 
lunga durata (più di 6 mesi). 


Specificare la gravità attuale: 
Lieve: è soddisfatto solo uno dei sintomispecificati nel criterio B. 
Moderata: sono soddisfatti due o più dei sintomi specificati nel criterio B. 
Grave: sono soddisfatti due o pù dei sintomi specificati nel criterio B, oltre ai quali ci sono 
molteplici sintomi fisici (o un sintomo fisico molto grave). 


La definizione del DSM-5 del disturbo da sintomi somatici 
richiede un solo sintomo corporeo che sia penoso o di disturbo alla 
vita quotidiana e che duri da almeno 6 mesi. Si richiede inoltre una 
delle seguenti risposte psicologiche o comportamentali: 


* pensieri sproporzionati circa la gravità dei sintomi; 
* livello persistentemente elevato di ansia riguardo ai sintomi; 


* troppo tempo edenergie spesi a preoccuparsi della salute. 


Questa definizione è molto più flessibile rispetto alla definizione di 
disturbo di somatizzazione del DSM-IV, che richiedeva una storia di 
molti sintomi fisicamente inspiegabili prima dell’età di 30 anni e 
presenti da diversi anni, e sfociati nella ricerca di trattamento o 
compromissione psicosciale. Era necessario un totale di 8 o più 
sintomi fisicamente inspiegabili presi da quattro diversi gruppi di 
sintomi, di cui almeno 4 con dolore e 2 gastrointestinali. I 
precedenti criteri del DSM hanno sempre. incluso la 
raccomandazione di esami clinici per escludere altre spiegazioni 
prima di concludere che fosse possibile diagnosticare un disturbo 
mentale. I medici dovevano verficare se le preoccupazioni di salute 
fossero completamente irrealistiche o se invece ci fosse una causa 
fisica sottostante. Il gruppo di lavoro del DSM-5 ha tuttavia rivisto 
questi suggerimenti e li ha rifiutati. 


Eziologia 


Nell’eziologia dei DSS intervengono, variamente modulati, fattori 
socioculturali, biologici e psicodinamici che interagiscono o 
promuovono la costituzione di un profilo patologico di personalità e 
lo sviluppo di altri disturbi psicopatologici, soprattutto di tipo 
depressivo e d’ansia. La comparsa di eventi esistenziali stressanti o 
disagi relazionali riattualizza i meccanismi primitivi della 
somatizzazione. Per quanto riguarda il primo fattore è riconosciuta 
una associazione con: 


* unbasso livello socioculturale; 


* uno sviluppo infantile in famiglia con soggetti tendenti alla 


somatizzazione; 


* una relazione con genitori capaci di accudimento affettivo 
unicamente durante gli stati di malattia; 


* una cultura e una prassi sanitaria che tendono a privilegiare 
comportamenti di malattia piuttosto che l’espressione psicologica 
del disagio e quindi selezionano i sintomi di carattere somatico 


creando una sorta di somatizzazione iatrogena. 


Da un punto di vista biologico il DSS viene interpretato come 
neurofisiologicamente deter-minato da un anomalo abbassamento 
del livello generale di soglia ai vari stimoli. Pertanto, è questa 
esperienza di un’ amplificazione somatosensoriale a determinare 
un’alterazione cognitiva dell’analisi e dell’interpretazione dei segnali 
corporei e una tendenza a pensare e agire attraverso sintomi 
somatici. È stata rilevata un’alta associazione tra DSS e alexitimia 
(a=senza; lexis=parole; thymos=cuore o affettività). Questo 
termine descrive il fatto che il soggetto manca di parole per dare un 


nome ai propri stati affettivi. Secondo gli Autori americani, che 
hanno coniato questo termine, il fenomeno è determinato da difetti 
neurofisiologici di connessione tra il sistema limbico e la 
neocorteccia. 

Infine, da un punto di vista psicodinamico la presenza nel DSS 
di questa incapacità a riconoscere e a esprimere gli affetti, gli istinti 
e i bisogni attraverso sistemi più evoluti di simbolizzazione e 
comunicazione psicologica, dipende dall’assenza, nei primi anni di 
vita, di una relazione sufficientemente empatica con la figura 
materna. È la madre che nel lattante e nella prima infanzia ha la 
funzione di riconoscere i segnali di disagio e dolore mentale espressi 
attraverso il corpo. Se la relazione ha luogo con una madre empatica 
e capace di contenimento, il bambino apprende a differenziare le 
esperienze somatiche da quelle psicologiche. Al contrario, se sarà 
privato di questa esperienza, continuerà a usare confusivamente solo 
il canale somatico per esprimere anche affetti e sentimenti. 


7.3 DISTURBO DA ANSIA DI MALATTIA 


Definizione 


Il disturbo da ansia di malattia si configura con la pervasiva 
convinzione e la preoccupazione di avere o contrarre una grave 
malattia di cui non viene scoperta l’origine o l’eccessiva 
preoccupazione riguardo allo stato della propria salute. I 
sintomi somatici non sono presenti, o se presenti sono solo di lieve 
intensità. Questa convinzione e/o paura si manifestano attraverso 
un’interpretazione non realistica di presunti sintomi fisici, o anche 


in completa assenza di disturbi fisici che potrebbero parzialmente 
rendere ragione delle preoccupazioni del paziente. 


Epidemiologia 


Le stime di prevalenza del disturbo da ansia di malattia (DAM) si 
basano su quelle del DSM-3 e DSM-IV per la diagnosi di ipocondria. 
Il DAM si osserva con elevata frequenza negli ambulatori di 
Medicina Generale, nella cui popolazione afferente raggiunge la 
prevalenza di circa il 10%. Non si registra alcuna differenza tra 
uomini e donne; l’insorgenza è più comune nel corso della terza- 
quarta decade di vita e nell’età anziana. È presente un certo grado di 


familiarità, in quanto è possibile osservare lo stesso disturbo nei 
gemelli e nei parenti di primo grado. 


Clinica e criteri diagnostici 


Come negli altri DSS, la condizione diagnostica di base è l’assenza di 
riscontro di patologie organiche sottese alla sintomatologia che 
possano giustificare appieno lo stato d’animo, le preoccupazioni e i 
convincimenti del paziente. 

Sintomi ipocondriaci possono accompagnare altri disturbi 
psichiatrici (depressione maggiore e schizofrenia, in primis), oppure 
essere la temporanea risposta a condizioni di stress esistenziale 
(preoccupazioni ipocondriache dopo incidenti, indagini diagnostiche 
prolungate che creano sentimenti di incertezza, attenzione eccessiva 
ai segnali fisici, dopo l’insorgenza di malattie in persone care o a 
seguito della scoperta di gravi malattie come l’AIDS). Il paziente con 
DAM presenta e lamenta sintomi fisici, i quali, anche se determinati 
da qualche disturbo organico, sono spesso esagerati nelle loro 


conseguenze, ma soprattutto sono interpretati come causati da una 
grave malattia che nessun medico è ancora riuscito a diagnosticare. 
Anche se risultano negative tutte le più complesse indagini clinico- 
strumentali, il paziente, irriducibile dichiara che forse non sono stati 
fatti gli esami più corretti o che l’origine della sua malattia è ancora 
sconosciuta, o anche che la tecnologia medica non è ancora in grado 
di scoprire le cause dei suoi disturbi. 

I sintomi riguardano tutto il corpo e tutti gli organi e sono 
espressi preferibilmente attraverso il dolore e lamentele in sede 
cardiaca o gastrointestinale. Dolori al capo fanno pensare a 
tumori o aneurismi cerebrali, lievi aritmie all’infarto imminente, 
l’astenia all’AIDS. 

La sintomatologia è cronica e, a ragione degli aspetti sopra 
considerati, il paziente con DAM si sposta nell’ambiente sanitario 
nella convinzione che qualche indagine sia stata tralasciata o che 
finalmente troverà il medico capace di guarirlo (Tab. 7.2). 

Nessuna rassicurazione è efficace; anzi, il paziente si irrita e si 
sente non compreso e sottovalutato (“allora per Lei sono matto”). È 
chiaro che il lungo e complesso iter medico cui si sottopone 
costituisce una fonte di rischio di patologie e complicanze iatrogene 
(polifarmacoterapia, pericolose indagini strumentali, interventi 
chirurgici). La vita del paziente con DAM è scandita solo dalla 
preoccupazione per la sua malattia e si assiste pertanto al 
progressivo e cronico deterioramento degli affetti, degli interessi, 
della vita relazionale e del lavoro. 


Eziologia 


Anche in questa condizione clinica, l’espressione del sintomo 
somatico è espressione di un conflitto mentale. Diversamente dalle 
altre fome di somatizzazione il pensiero nel DAM è più pervasivo e 
più profondamente patologico. Infatti, non presenta aspetti di 
vantaggi secondari e non ha l’obiettivo di modificare l’ambiente 
esterno richiedendo attenzioni e cure, oppure di esprimere, 
mascherandoli, conflitti aggressivi verso oggetti o persone reali. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo d'ansia di malattia 


Preoccupazione di avere o contrarre una grave malattia. 

I sintomi somatici non sono presenti o, se presenti, sono solo di lieve intensità. Se è presente 
un'altra condizione medica o vi è un rischio elevato di svilupparla (per es., in presenza di 
importante familiarità), la preoccupazione è chiaramente eccessiva o sproporzionata. 

È presente un elevato livello d'ansia riguardante la salute e l'individuo si allarma facilmente 
riguardo al proprio stao di salute. 

L'individuo attua eccessivi comportamenti correlati alla salute (per es., controlla ripetutamente il 
proprio corpo cercando segni di malattia) o presenta un evitamento disadattivo (per es., evita visite 
mediche e ospedali). 

La preoccupazione per la malattia è presente da almeno 6 mesi, ma la specifica patologia temuta 
può cambiare nel corso di tale periodo di tempo. 

La preoccupazione riguardante la malattia non è meglio spiegata da un altro disturbo mentale, 
come il disturbo da sintomi somatici, il disturbo di panico, il disturbo d'ansia generalizzata, il 
disturbo di dismorfismo corporeo, il disturbo ossessivo-compulsivo o il disturbo delirante, tipo 
somatico. 


Specificare quale: 
Tipo richiedente l'assistenza: l'assistenza medica, comprendente visite o procedure mediche o 
esami clinici, è usata frequentemente. 
Tipo evitante l'assistenza: l'assistenza medica è usata raramente. 


Il teatro in cui si svolge la trama ipocondriaca è tutto il mondo 
interno. 

Già Freud considerava l’ipocondria come un disinvestimento 
dell’interesse e dell’energia vitale dagli oggetti del mondo esterno. 
La preoccupazione verso gli organi malati rappresenta l’equivalente 
dell'angoscia in relazione a esperienze interne fortemente 
aggressive e distruttive. È come se il paziente ci dicesse: “ho paura 
che qualcuno nel mio corpo voglia farmi del male e distruggermi”. 

Tali brevi formulazioni psicodinamiche sull’origine del DAM 
danno ragione della frequente comorbilità con disturbi depressivi e 
ansia e con la presenza di disturbi di personalità di tipo narcisistico, 
ossessivo-compulsivo e masochistico. 


7.4 DISTURBO DI 
CONVERSIONE(DISTURBO DA 
SINTOMI NEUROLOGICI FUNZIONALI) 


Definizione 


Il disturbo di conversione, nel DSM-5 come nelle precedenti 
versioni, corrisponde, nelle linee generali, a quella che veniva 
definita nevrosi isterica. Il nucleo di questo disturbo è costituito, 
così come viene richiamato dalla denominazione, dall’utilizzo da 
parte del paziente di un meccanismo di formazione di sintomi fisici 
consistente nel trasferimento sul corpo (conversione) di pulsioni o 
istinti, desideri o affetti, inaccettabili, attraverso vie nervose 
volontarie. In tal modo, la carica psichica sgradevole del conflitto 
viene rimossa. Ciò che rende specifico e particolare questo 


DI 


meccanismo è il fatto che i sintomi di conversione hanno un 
significato simbolico in quanto esprimono, attraverso il corpo, le 
rappresentazioni e/o i conflitti rimossi. 


Epidemiologia 


DI 


Il disturbo di conversione è in diminuizione rispetto all‘800 o ai 
primi decenni del ‘900. Si valuta una prevalenza attuale tra 10 e 
300 casi su 100 000 soggetti nella popolazione generale. La 
prevalenza tra i pazienti ricoverati nell’ospedale generale è alta e 
varia dal 5 al 10%; nei reparti di cura psichiatrici questa 
percentuale si abbassa notevolmente. L’insorgenza non presenta 
un’età definita, in quanto il disturbo di conversione compare sia 
nell’adolescenza (più frequentemente) sia nella prima età adulta. 

È più frequente nella popolazione femminile, da 2:1 a 5:1 
rispetto a quella maschile. Tuttavia, ci sono due popolazioni nelle 
quali è alta la prevalenza nei maschi: tra i soggetti vittime di 
incidenti sul lavoro e nell’ambito militare. Anche un basso livello 
socioculturale e fattori etnicoculturali (popolazioni latine) giocano 
un loro ruolo. 


Clinica e criteri diagnostici 


Tipicamente, i sintomi di conversione presentati dal paziente 
mimano malattie fisiche neurologiche, quindi, dell’area motoria e 
sensoriale (Tab 7.3). 

Le malattie rispetto alle quali in prima istanza viene posto il 
delicato problema di una diagnostica differenziale riguardano più 
comunemente paresi, afonia, epilessia, disturbi visivi, anestesie, 
parestesie, malattie degenerative (sclerosi multipla), movimenti 


volontari (acinesie, discenesie). La diagnosi è complicata dal fatto 
che spesso il disturbo di conversione si sovrappone a una 
condizione organica obiettiva. Questo determina due fenomeni: il 
primo, una difficoltà a differenziare la quota psichica presente nel 
disturbo; il secondo che, spesso, la presenza delle caratteristiche 
psicologiche teatrali e istrioniche del paziente con un disturbo di 
conversione può portare a una sottovalutazione di possibili eziologie 
organiche. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo di conversione (disturbo da sintomi 
neurologici funzionali) 


A. Uno più sintomi di alterazione della funzione motoria volontaria o sensoriale. 


B. Irisultati clinici forniscono le prove dell'incompatibilità tra il sintomo e le condizioni neurologiche o 
mediche conosciute. 


C. Il sintomo o il deficit non sono meglio spiegati da un altro disturbo medico o mentale. 


D. Il sintomo o il deficit causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti, oppure richiedono una 
valutazione medica. 


Specificare il tipo di sintomi: 
Con debolezza o paralisi. 
Con movimento anomalo (per es., tremore, movimenti distonici, mioclono, disturbi della 
deambulazione). 
Con sintomi riguardanti la deglutizione. 
Con sintomi riguardanti l’eloquio (per es., disfonia, biascicamento). 
Con attacchi epilettiformi o convulsioni. 
Con anastesia o perdita di sensibilità. 
Con sintomi sensoriali specifici (per es., problemi visivi, olfattivi o uditivi). 
Con sintomi misti. Specificare se: 
Episodio acuto: i sintomi sono presenti per meno di 6 mesi. 
Persistente: i sintomi si verificano per 6 mesi o più. 


Specificare se: 


Con fattore psicologico stressante (specificare il fattore stressante). 


Senza fattore psicologico stressante. 


La sintomatologia può avere caratteristiche subacute, con 
andamento successivamente cronico, o acute e drammatiche (crisi 
isteriche) con risoluzione dei sintomi stessi. Ci riferiamo, in 
quest’ultimo caso, soprattutto alle crisi epilettiche di origine isterica 
o a crisi famose, ma diventate attualmente molto rare, come l’arc de 
cercle di Charcot. 

Limitandoci ad alcuni aspetti della diagnostica relativa ai sintomi 
motori e sensoriali, è necessario ricordare che non è possibile 
riscontrare nel disturbo di conversione una corrispondenza tra una 
distribuzione anatomica delle vie nervose e i sintomi lamentati 
dal paziente: infatti, questi ultimi sono l’espressione dell’idea del 
disturbo che il paziente ha costruito fantasticamente o attraverso un 
processo di imitazione. Per esempio, le paralisi funzionali isteriche 
non si accompagnano ad alterazione della reflessività e del tatto, 
caratteristiche delle paralisi conseguenti a lesioni delle vie 
piramidali o dei centri motori midollari. Le modalità qualitative 
delle alterazioni e la loro topografia non obbediscono alle leggi 
dell’innervazione, della conduzione e della sistematizzazione delle 
vie della sensibilità. A conferma di ciò, ricordiamo, per esempio, che 
la paralisi mima usualmente il tipo flaccido. Tuttavia, all'esame 
obiettivo neurologico e agli esami funzionali non compaiono 
anomalie: l’evocazione dei riflessi è normale e così anche 
l’elettromiografia non evidenzia deficit o segni di degenerazione. Le 
stesse considerazioni valgono per la paralisi dei muscoli laringei, 


che provocherebbe afonia se non accadesse che il paziente affetto da 
disturbo di conversione, che non riesce a parlare a un tono ben 
udibile, è invece capace di sussurrare. Nell'ambito degli organi di 
sensibilità, si ripetono le stesse anomalie sintomatologiche. In caso 
di cecità da conversione, la registrazione dell’EEG, nel corso di 
stimolazione luminosa, è normale; nella sordità isterica non si 
riscontrano deficit  audiometrici. Le perdite della sensibilità 
presentano distribuzioni bizzarre, per esempio “a guanto” o “a 
calza”. Un’altra caratteristica, che in passato si pensava avere un 
ruolo diagnostico, ma che in effetti si osserva solo in circa metà dei 
pazienti, è la cosiddetta “belle indifference” di Janette: in questi 
casi il paziente appare poco preoccupato relativamente all’evidente 
drammaticità e gravità dei sintomi. 

Come indicato dai criteri diagnostici del DSM-IV-TR, ma anche 
nel DSM-5, un altro fattore diagnostico è l’individuazione 
anamnestica di un evento stressante o di un’acuta conflittualità 
relazionale che precede significativamente e a breve distanza la 
comparsa dei sintomi o delle crisi. Altrettanto importante può essere 
il riscontro di una correlabile situazione esistenziale di disagio 
oppure di conflitto che il paziente può evitare (vantaggio 
secondario) attraverso lo sviluppo di sintomi fisici. Tra gli eventi 
stressanti spesso compare una grave malattia o il decesso di una 
persona affettivamente importante. Caratteristicamente, come 
reazione a questi eventi, vengono sviluppati sintomi funzionali di 
conversione sovrapponibili a quelli tipici delle malattie della 
persona cara. Si riscontrano frequentemente una comorbilità con 
depressione, ansia e altri disturbi di somatizzazione con disturbi di 


personalità quali il disturbo istrionico di personalità o passivo- 
dipendente. 


Eziologia 


Sullo studio dell’Isteria Freud ha costruito le basi della teoria e della 
prassi della psicoanalisi, e il termine conversione è stato 
introdotto da Freud per spiegare il misterioso salto dallo psichico 
al somatico. Il sintomo espresso organicamente diventa la 
rappresentazione concreta di diversi tipi di pulsioni, affetti o istinti 
che vengono rimossi e resi inconsci, in quanto forze censorie 0 
inibitorie (Super-io) determinano una situazione conflittuale e li 
rendono incompatibili con la coscienza dell’individuo. Attraverso la 
somatizzazione (vantaggio pri-mario), il soggetto si libera del 
conflitto e della relativa angoscia e soddisfa metaforicamente 
attraverso una rappresentazione fisica, le pulsioni aggressive, 
sessuali o il conflitto rimossi (vantaggio secondario). 

Pertanto, il sintomo isterico presenta qualità simboliche in 
quanto esiste un legame di significazione tra contenuto latente e 
contenuto manifesto, cioè tra pensieri, desideri o agiti inconsci e il 
sintomo somatico. In alcuni pazienti il legame simbolico è espresso 
come in una rappresentazione teatrale, ove è facilmente intuibile la 
relazione tra il contenuto manifesto (il sintomo) e il contenuto 
rimosso (il desiderio o la pulsione); la paralisi motoria può essere 
una difesa contro la pulsione aggressiva; il mutismo isterico può 
esprimere un’ostilità o un’angoscia verso le persone in presenza 
delle quali si verifica il sintomo; una condizione di ipertono può 
significare che il paziente ha qualche pulsione aggressiva da 
sopprimere; il crampo dello scrittore o del violinista si può verificare 


in soggetti che vivono con conflittualità la possibilità di raggiungere 
un successo; il fenomeno arc de cercle, precedentemente citato, può 
rappresentare un desiderio represso dell’atto sessuale, uno stato di 
rigidità tonica, una lotta tra impulsi opposti; le convulsioni isteriche 
possono essere l’espressione pantomimica di impulsi aggressivo- 
sessuali. Come si può osservare da questi esempi, il sintomo, oltre a 
essere espressione simbolica di conflitto latente, diventa anche il 
segno dell’inibizione dell’atto desiderato, spesso attraverso il blocco 
motorio-percettivo di quegli organi o apparati interessati all’attività 
coinvolta. Una dichiarazione del tipo “non posso vedere” ha il 
significato di “non voglio vedere”. 

Per quanto riguarda i motivi della scelta dell’organo, viene presa 
in considerazione l’ipotesi di una condizione di compiacenza 
somatica, determinata da esperienze traumatiche precedenti o dalla 
preesistenza di condizioni di inferiorità d’organo che configurano 
una costituzionale tendenza a esprimere, attraverso quella parte 
del corpo, gli stati conflittuali. Op-pure la scelta d’organo può 
dipendere dalle situazioni nelle quali ha avuto luogo la repressione 
decisiva. Più facilmente sede di disturbi sono quegli organi che sono 
stati più attivi e sottoposti alla massima tensione nel momento in 
cui si è presentata la repressione decisiva. Altre volte, la scelta 
dell'organo può essere determinata dall’intrinseca capacità 
dell’organo a esprimere le simbolizzazioni delle pulsioni inconsce. 

In sintesi, il carattere di compromesso dei sintomi esprime 
contemporaneamente la relazione dinamica tra gli istinti e le forze 
reprimenti. Quanto poi sia importante prendere in considerazione 
aspetti storici o traumatici può essere mostrato dal famoso caso 
clinico descritto da Freud di una donna (Anna O.) la quale soffriva 


di una paralisi al braccio ogni volta che inconsciamente ricordava i 
suoi sentimenti verso il padre. Al tempo della morte di quest’ultimo 
aveva passato lunghe ore al suo capezzale premendo il braccio 
contro la seggiola accanto al letto. 


7.5 FATTORI PSICOLOGICI CHE 
INFLUENZANO ALTRE CONDIZIONI 
MEDICHE 


Definizione 


Sappiamo che un considerevole numero di sintomi fisici non trova 
spiegazione nel modello biomedico, il che ne ostacola 
l’inquadramento nelle branche attuali della medicina interna. Di 
contro, molti problemi di salute che colpiscono fortemente le 
funzioni psicosociali quotidiane e che influenzano in gran misura la 
presentazione sintomatica, non possono essere pienamente 
riconosciuti senza ricorrere a una prospettiva più ampia, integrata e 
multifattoriale, come quella rappresentata dal modello 
biopsicosociale, di salute e di malattia. In questa prospettiva, ogni 
malattia viene concepita come il risultato finale comune di sistemi 
intergrati a livello di cellule, tessuti, organismo, rapporti 
interpersonali e relazioni con l’ambiente. Ciascuno di questi fattori 
ha il proprio peso relativo nel facilitare, mantenere o modificare il 
decorso della patologia, il quale può variare da malattia a malattia, 
da un individuo all’altro, e anche da un episodio all’altro della stessa 
malattia nello stesso individuo. 


Le relazioni tra malattia fisica e fattori psicologici sono prese in 
considerazione in due capitoli del DSM-IV. Il primo capitolo 
riguarda i “Disturbi somatoformi”, che fanno parte del livello 
diagnostico principale dell’Asse I e che si basano sull’assunto che i 
sintomi somatici, non secondari rispetto a un altro disturbo 
psichiatrico, tendono a imitare i sintomi “reali” di malattie mediche 
senza tuttavia evidenza di patologia in atto. Questa idea è relativa al 
concetto di distanza eccessiva fra il problema fisico (del tutto 
inesistente 0, se presente, considerato come spiegazione poco 
plausibile rispetto ai sintomi presentati) e la percezione, i pensieri e 
il comportamento del paziente. Il secondo capitolo riguarda i 
“Fattori psicologici che influenzano una condizione medica” in cui 
viene rihiesta la presenza sia di una condizione medica generale che 
di fattori psicologici che influenzano negativamente il decorso o il 
trattamento della malattia, oppure che costituiscono un rischio 
emotivo o fisico per il paziente. I fattori psicologici che influenzano 
una condizione medica sono collocati in una sezione residuale del 
DSM-IV (“Altre condizioni che possono essere oggetto di attenzione 
clinica”) e pertanto hanno il limite di essere troppo vaghi e di non 
disporre di criteri diagnostici specifici, ragion per cui sono poco utili 
e poco utilizzati nella pratica clinica. 


Clinica e criteri diagnostici 


Nel DSM-5 la caratteristica essenziale dei fattori psicologici che 
influenzano altre condizioni mediche è la presenza di uno o più 
fattori psicologici o comportamentali clinicamente significativi che 
influenzano negativamente una condizione medica, aumentando il 
rischio di sofferenza, morte o disabilità. I fattori psicologici possono 


influenzare negativamente la condizione medica sottostante 
modificandone il decorso e il trattamento, possono agire sulla 
fisiopatologia della malattia organica scatenando o aggravando i 
sintomi. È stato dimostrato che molti fattori psicologici diversi 
possono influenzare in modo peggiorativo le condizioni mediche: tra 
questi la depressione, l’ansia, gli stressor, lo stile di relazione, tratti 
di personalità e stili di coping. Sono stati studiati i fattori psicologici 
che influenzano numerosi disturbi endocrini come la sindrome di 
Cushing, la malattia di Graves, la malattia di Addison, 
l’iperaldosteronismo primitivo, le disfunzioni tiroidee, 
l’iperprolattinemia e l’iperparatiroidismo. 

Attenzione particolare viene rivolta dai ricercatori 
all’associazione di alcuni sintomi di natura psicosomatica e il 
costrutto di carico allo statico, inteso come esposizione cronica a 
una risposta neuroendocrina fluttuante o aumentata a causa di 
condizioni ambientali, di stress ripetuto o continuativo. Le 
condizioni mediche influenzate possono essere quelle con una chiara 
fisiopatologia, sindromi funzionali o sintomi clinici idiopatici. 
Questa diagnosi dovrebbe essere riservata ai casi in cui l’effetto del 
fattore psicologico sulla condizione medica è incontrovertibile e 
incide significativamente sul decorso o sull’esito della condizione 
medica stessa (Tab. 7.4). 


Eziologia 


Devono essere tenuti in grande considerazione le differenze sociali e 
culturali come elementi che possono influenzare i fattori psicologici 
e i loro effetti sulle condizioni mediche: la lingua e lo stile di 
comunicazione, i modelli esplicativi della malattia, le modalità di 
richiesta e assistenza sanitaria, la disponibilità e l’organizzazione dei 


servizi, il rapporto medico-paziente e le altre pratiche di cura, 
l’organizzazione familiare, i ruoli di genere e l’atteggiamento verso 
la sofferenza e la morte. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per i Fattori 
psicologici che influenzano altre condizioni 
mediche 


A. È presente un sintomo o una condizione medica (diversa da un disturbo mentale). 


B. Fattori psicologici o comportamentali influenzano negativamente la condizione medica in uno dei 
seguenti modi: 

1. I fattori hanno influenzato il decorso della condizione medica, come dimostrato da una stretta 
relazione temporale tra i fattori psicologici e l'insorgenza, o l'aggravamento, della condizione 
medica o la sua ritardata guarigione. 

2. lfattori interferiscono con il trattamento della condizione medica (per es., scarsa aderenza). 

3. fattori costituiscono ulteriori rischi accertati per la salute dell'individuo. 

4. |fattori influenzano la fisiopatologia sottostante, scatenando o aggravando i sintomi, o 
sollecitando attenzione medica. 


C. Ifattori psicologici e comportamentali del Criterio Bnon sono meglio spiegati da un altro disturbo 
mentale (per es., disturbo di panico, disturbo depressivo maggiore, disturbo da stress post- 
traumatico). 


Specificare la gravità attuale: 
Lieve: aumenta il rischio medico (per es., scarsa aderenza a una terapia antipertensiva). 
*  Moderata:aggrava la condizione medica sottostante (per es., l'ansia peggiora l'asma). 
Grave: conduce a un ricovero ospedaliero o a una visita di pronto soccorso. 
Estrema: mette gravemente in pericolo la vita dell'individuo (per es., ignorare i sintomi di un 
attacco cardiaco). 


7.6 DISTURBO FITTIZIO 


Definizione 


I disturbi fittizi sono caratterizzati da sintomi fisici o psichici che 
sono prodotti o simulati intenzionalmente al fine di assumere il 
ruolo di malato. Quindi, la caratteristica essenziale del disturbo 
fittizio è la produzione intenzionale di comportamenti o sintomi di 
una patologia fisica o psichica. Il soggetto può mettere in atto 
lamentele soggettive, come ad esempio riferiti dolori addominali in 
assenza dei sintomi specifici, oppure falsificazione di segni obiettivi 
come la manipolazione di un termometro per creare l’illusione della 
febbre. Ancora, condizioni autoprocurate come la produzione di 
ascessi tramite l’iniezione di saliva nella pelle, o l'amplificazione o 
l’esacerbazione di condizioni mediche generali preesistenti come la 
simulazione di un attacco di grande male da parte di un soggetto 
con precedenti di epilessia. 

I disturbi fittizi devono essere distinti dagli atti di simulazione. 
Infatti, nella simulazione l’individuo produce i sintomi 
intenzionalmente, ma è alla ricerca di un vantaggio secondario. Per 
esempio, la produzione intenzionale di sintomi ha per esempio lo 
scopo di evitare obblighi di lavoro o di doversi sottoporre a prove, o 
di evitare di essere scelti per compiti o ruoli difficili o stressanti dal 
punto di vista fisico e psichico. Per concludere, quindi, una diagnosi 
di disturbo fittizio comporta sempre la presenza di psicopatologia. 


Epidemiologia 


Le patologie fittizie sembrano più frequenti di quanto si pensi ed è 
stato calcolato che più del 5% dei contatti tra medico e paziente 
avvengono per tali motivi. Spesso le indagini di laboratorio sono le 
uniche che possono chiarire la condizione: un’elevata discordanza 


conferma il sospetto di trovarsi di fronte a una finzione e dirime il 
dubbio. 


Clinica e criteri diagnostici 


Gli individui con disturbo fittizio possono richiedere una cura per sé 
o per un’altra persona, dopo aver deliberatamente procurato 
l’infortunio o la malattia. La diagnosi richiede la dimostrazione che 
l’individuo sta volontariamente contraffacendo, simulando-causando 
segni o sintomi di malattia o infortunio in assenza di evidenti 
vantaggi esterni. Il disturbo fittizio ha somiglianza con i disturbi 
correlati a sostanze, disturbi della nutrizione e dell’alimentazione e 
disturbi del controllo degli impulsi, nonché con altri disturbi legati 
sia alla persistenza del comportamento disturbato sia agli sforzi 
intenzionali di nascondere con l’inganno tale comportamento. La 
diagnosi di disturbo fittizio sottolinea la scoperta oggettiva di una 
falsificazione di segni e sintomi di malattia, senza tarre deduzioni 
sull’intenzione o la possibile motivazione di fondo (Tab. 7.5). 

Le patologie fittizie sono difficili da sospettare e diagnosticare. 
Vengono solitamente individuate nel tentativo di escludere la 
malattia che è simulata; causano spreco economico per indagini 
diagnostiche, visite mediche, consulenze specialistiche. I pazienti 
sembrano resistenti a sottoporsi a visita psichiatrica, la quale, a sua 
volta, non dà risultati incoraggianti e non mette al riparo da un’alta 
frequenza di recidive. Le persone affette coinvolgono spesso i 
familiari, il personale sanitario e il personale sociale; talvolta la 
patologia fittizia può essere provocata sul paziente da altre persone, 
solitamente dalla madre sul figlio (sindrome di Munchhausen per 
procura). La storia clinica inventata dal paziente solitamente è 
credibile e plausibile, anche se i dettagli sono quasi sempre vaghi e 


inconsistenti. Nel corso delle indagini mediche questi pazienti sono 
tipicamente e particolarmente pignoli, esigenti, ostili. Un aspetto 
comune della patologia fittizia è che i pazienti si sottopongono a 
esami continui, senza fine, e persino a indagini invasive e 
disturbanti, denotando una sorta di autolesionismo. 


Criteri diagnosti secondo il DSM-5 per il Disturbo 
fittizio 


DISTURBO FITTIZIO PROVOCATO A SÉ 

A. Falsificazione di segni o sintomi fisici o psicologici, o autoinduzione di un infortunio o di una malattia, 
associato a un inganno accertato. 

B. L'individuo presenta se stesso agli altri come malato, menomato o ferito. 

C. Il comportamento ingannevole è palese anche in assenza di evidenti vantaggi esterni. 

D. Il comportamento non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale, come il disturbo delirante o 
un altro disturbo psicotico. 


Specificare: 
Episodio singolo. 


Episodi ricorrenti (due o più eventi di simulazione di malattia e/o autoinduzione di lesioni). 


DISTURBO FITTIZIO PROVOCATO AD ALTRI (precedentemente, disturbo fittizio per procura) 

A. Falsificazione di segni o sintomi fisici o psicologici, o induzione di un infortunio o di una malattia in 
un altro individuo, associato a un inganno accertato. 

B. L'individuo presenta un'altra persona (vittima) agli altricome malata, menomata o ferita. 

C. Il comportamento ingannevole è palese anche in assenza di evidenti vantaggi esterni. 

D. Il comportamento non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale, come il disturbo delirante o 
un altro disturbo psicotico. 

Nota: È il perpretatore, non la vittima, a ricevere questa diagnosi 

Specificare: 

Episodio singolo. 


Episodi ricorrenti (due o più eventi di simulazione di malattia e/o induzione di lesioni). 


7.7 DIAGNOSI DIFFERENZIALE DEI 
DISTURBI DA SINTOMI SOMATICI E 
DISTURBI CORRELATI 


Definizione 


È necessario, in primo luogo, escludere la presenza di affezioni 
organiche che giustifichino la sintomatologia. La presenza di 
sintomi aspecifici e, talvolta, transitori può nascondere la fase 
iniziale di patologie organiche che possono essere sottovalutate. Per 
esempio, la sclerosi multipla può inizialmente presentarsi con astenia, 
affaticabilità e con una diplopia fluttuante simili ad alcune delle 
lamentele somatiche riferite da pazienti DSS o disturbo di 
conversione. Tutavia, la sintomatologia è spesso troppo varia o 
incompleta, vaga o eccessivamente precisa e dettagliata, 
drammatizzata o vissuta con un distacco inatteso; inoltre ricalca 
l’idea convenzionale che si ha di essa e non le reali caratteristiche, 
senza rispettarne appieno gli elementi anatomici e fisiologici (da 
tenere soprattutto in considerazione nel caso del disturbo di 
conversione). 

Un secondo livello di indagine deve poter escludere l’esistenza di 
patologie organiche che possano dare origine e sostenere particolari 
condizioni psicologiche al limite del patologico (ansia, 
preoccupazione e deflessione dell’umore di fronte a gravi e croniche 
condizioni di malattia) o la presenza di fattori psicologici che 
influenzano negativamente il decorso di una malattia organica 
(fattori psicologici che influenzano una condizione medica). 


Ovviamente, la difficoltà nella discriminazione tra un’ipotesi 
diagnostica e l’altra è anche legata alla collaborazione del paziente. 
Per esempio, non è sempre agevole il giudizio sulla volontarietà 
della produzione del sintomo (o dei sintomi) riferito: questo è 
fondamentale per determinare la presenza di un DSS da una parte o 
di un disturbo fittizio (quando non siano identificabili vantaggi per 
il soggetto) o di un disturbo da simulazione (quando invece sia 
identificabile il vantaggio), dall’altra. 

Per quanto riguarda la diagnosi differenziale tra le diverse forme 
cliniche raggruppate nei DSS e disturbi correlati, oltre agli elementi 
utilizzati nel diagramma di flusso, direttamente derivati dai criteri 
diagnostici, si può ricordare in sintesi la molteplicità dei sintomi e 
delle algie riferiti nel DSS: la presenza di sintomi prevalentemente 
paraneurologici nel disturbo di conversione, un profondo distacco 
emotivo da parte del paziente (la “belle indifference”) e, talvolta, 
il significato simbolico più evidente della sintomatologia; la 
presenza di lamentele riferite al solo sintomo dolore nel DSS; 
specificatamente, il timore della malattia nel disturbo d’ansia di 
malattia; lamentele inerenti l’aspetto mutevole e spiacevole nel 
disturbo da dismorfismo corporeo (disturbo inserito, nel DSM-5, 
nella sezione DOC). Va sottolineato inoltre che, quest’ultima 
condizione, assume connotazione delirante, e la diagnosi, non 
essendo presente nessun altro sintomo psicotico, è di disturbo 
delirante di tipo somatico. Inoltre, la presenza di sintomi e deficit 
relativi alla sola sfera sessuale suggerisce la presenza di disfunzioni 
sessuali 

Relativamente alle altre patologie psichiatriche, che presentano a 
loro volta sintomatologia riferita al corpo, è innanzitutto importante 


prendere in considerazione le somatizzazioni presenti nei disturbi 
d’ansia. In particolare, nel disturbo d’ansia generalizzata sono 
presenti astenia, sintomi gastrointestinali, dolore, mal di testa, e nel 
disturbo da attacchi di panico vengono usualmente riferiti sintomi 
cardiovascolari: nel primo caso, la lamentela non è essenzialmente 
centrata sul disturbo fisico e investe anche condizioni che esulano 
dalla malattia (apprensione, ansia situazionale), mentre nel secondo 
caso la sintomatologia è legata a ben definite crisi d’attacco di 
panico. 

Nel disturbo evitante di personalità e nella fobia sociale 
possono presentarsi preoccupazioni relative all’aspetto reale e 
comportamenti connessi, ma non risultano limitanti e non 
compromettono il funzionamento in maniera rilevante. 

Il disturbo ossessivo-compulsivo non presenta ossessioni e 
compulsioni solo legate all’aspetto e al timore di malattia. 

Nel corso di anoressia nervosa, le preoccupazioni legate al 
soma sono accompagnate da comportamenti specifici a controllare il 
peso (restrizione alimentare, assunzione di lassativi e diuretici, 
vomito), mentre nelle disfunzioni sessuali sono dirette 
esclusivamente ai caratteri sessuali primari e secondari. 

Anche nei disturbi depressivi può essere presente una 
sintomatologia somatica: nel disturbo depressivo, tuttavia, è 
strettamente legata agli episodi di deflessione dell’umore e, in 
questo caso, saranno anche soddisfatti i criteri per questo tipo di 
patologia. 

In corso di schizofrenia sono presenti lamentele fisiche e false 
convinzioni che ricordano i DSS. Tuttavia, spesso hanno 
connotazione delirante e, comunque, sono accompagnate da altri 


disturbi formali del pensiero, allucinazioni e compromissioni 
dell'esame di realtà. Altre caratteristiche distintive dei pensieri 
deliranti nella schizofrenia sono la loro bizzarria e la complessità 
(oggetti presenti nel corpo, alterazioni della struttura degli organi 
interni), nonché il fatto che siano stabili e non tendano a mutare nel 
tempo (come invece avviene nel disturbo d’ansia di malattia e nei 
DSS) e che non presentino assolutamente neppure un momento 
di critica. Infine, è spesso presente familiarità per la schizofrenia. 


7.8 DECORSO E PROGNOSI DEI DISTURBI 
DA SINTOMI SOMATICI E DISTURBI 
CORRELATI 


Le affezioni che compaiono nel gruppo dei DSS e correlati 
presentano un decorso tendenzialmente cronico sia che la 
sintomatologia fluttui nel tempo, come nei DSS, sia che presenti 
periodi di remissione di varia durata per poi ricomparire (disturbo 
d’ansia di malattia). Nel disturbo di conversione, invece, le crisi, 
usualmente di breve durata, cronicizzano solo nel 10% dei casi. In 
molti casi, infatti, il peggioramento del quadro clinico o il ricorso 
della sintomatologia corrispondono a eventi stressanti riconoscibili 
ed evidenti. 

In generale, è possibile affermare che l’î nsorgenza acuta è 
legata a una migliore prognosi, mentre l’insorgenza subdola, 
confusa, e un’instaurazione lenta e complessa dei vari sintomi di 
somatizzazione non solo predispongono a una prognosi, ma 
espongono i pazienti a rischi ben più gravi. 


Da una parte esiste il rischio che vengano sottovalutati i sintomi 
e i segni di una patologia organica iniziale o sovrapposta in tempi 
successivi; dall’altra, e ciò costituisce il rischio più concreto e 
l’evenienza più frequente, questi pazienti sono oggetto di una 
medicalizzazione senza fine che li espone a rischi iatrogeni 
(diagnostica invasiva, interventi chirurgici, politerapie), ad 
assunzione incongrua di terapie e ad automedicazione. 

La prognosi è chiaramente legata ai tratti personologici del 
paziente e al tipo di conflitto psicologico che lo caratterizza; 
altrettanto importante è la presenza di una patologia organica 
concomitante o altro disturbo psichiatrico. Strettamente legati a 
questo quadro di malattia sono infatti i disturbi affettivi, che non 
solo si associano così spesso a sintomatologia fisica inspiegabile su 
piano organico, ma che possono essere indotti (depressione e 
distimia) dalle condizioni di vita e di salute soggettivamente vissute 
dai pazienti. 


7.9 TRATTAMENTO DEI DISTURBI DA 
SINTOMI SOMATICI E DISTURBI 
CORRELATI 


Il paziente con DSS fa riferimento in prima istanza al medico di 
famiglia, ad altri specialisti o a strutture ospedaliere. È del tutto 
improbabile che chieda personalmente l’intervento dello psichiatra. 
Ne deriva che il rischio di cronicizzazione del disturbo, di abuso di 
farmaci, di ricoveri ed esami strumentali e di interventi chirurgici 
inutili può essere sufficientemente prevenuto solo se viene gestita 
con cautela e attenzione la fase in cui, espletate tutte le indagini 


giudicate opportune, il medico giunge al riconoscimento che i 
sintomi fisici lamentati sono del tutto, o in grande misura, di origine 
mentale, e di tale fatto deve informare il paziente. 

L’assunto fondamentale al quale fare riferimento per costruire la 
strategia di restituzione della diagnosi di un disturbo fisico non su 
base organica (funzionale) è che, pur con differenti modalità e 
penetranza, tutti i pazienti con DSS e correlati hanno la convinzione 
che un disturbo fisico sia all’origine dei sintomi lamentati e quindi 
non hanno le capacità, improvvisamente e senza aiuto, di 
“desomatizzare” gli affetti e conflitti rimossi. 

È per questa ragione che il paziente non appare soddisfatto 
quando gli viene comunicato che “non ha niente”; anzi si irrita e 
pensa di non essere stato preso in sufficiente considerazione, o 
anche che il medico sia un incompetente quando gli consiglia di 
rivolgersi a uno psicologo o (più raramente, perché si teme di 
offendere la sua suscettibilità) a uno psichiatra. 

“Mi hanno preso per matta”, penserà o dirà la paziente con DSS. 
Da qui inizieranno a rafforzarsi le difese psichiche nella 
somatizzazione e l’innumerevole serie di percorsi medici. Come può 
operare il medico per ridimensionare il convincimento, attribuire 
significati psicologici ai sintomi e, quindi, fare breccia nelle difese 
mentali del paziente, in modo da far percepire come non offensivo e 
non svalutativo il successivo invio a uno specialista psichiatra? 


1. Instaurare una relazione sincera e di pura comprensione. 
Nel periodo diagnostico, poiché il paziente comunica la sua 
sofferenza mentale attraverso il corpo, è fondamentale costruire 
un rapporto di fiducia sia attraverso una precisa e mirata 
esecuzione delle indagini cliniche (anche se esiste il dubbio che 


il paziente somatizzi, è importante che in questa fase egli si senta 
considerato come un vero malato organico) sia attraverso un 
atteggiamento di comprensione e di non squalificazione dei 


disagi esistenziali determinati dai sintomi. 


Raccolta di un’anamnesi esistenziale con l’obiettivo di 
collocare la comparsa dei sintomi fisici in relazione a eventi 
esistenziali e stressanti importanti (lutti, esperienze dolo-rose, 


delusioni sentimentali, conflittualità coniugali ecc.) 


Evidenziazione, quando possibile, di sintomi o disagi 
psicologici presenti già prima o anche in concomitanza con la 
comparsa dei disturbi fisici. Relativamente alle informazioni 
raccolte nei punti (2) e (3), se il medico individua situazioni 
suggestivamente associabili alla comparsa dei sintomi, non deve 


immediatamente comunicarli al paziente. 


Restituzione della diagnosi medica con ipotesi di 
connessioni oggettive. Questa è la fase più delicata. Non deve 
essere comunicato “lei non ha niente di organico”, ma, per 
esempio: “va tutto abbastanza bene ed è difficile spiegarci tutti i 
suoi disturbi con i risultati di questi esami”. Il paziente chiederà 
cosa vuole dire il medico con l’ultima frase. Il medico, dopo 
avere sottolineato che la sofferenza e il disagio causati dai 
sintomi sono veri, risponderà con alcuni esempi di comune 
esperienza che possano mostrare come le paure, l’ansia, la 
depressione e la rabbia si accompagnino sempre a esperienze 
fisiche. La paura fa battere il cuore e sudare; l’ansia o la 
preoccupazione “chiudono lo stomaco” o aumentano il bisogno 


di minzione; quando si è giù di umore ci si sente stanchi; la 


rabbia mette i muscoli in forte tensione ecc. Questi esempi sono 
utili alla costituzione di connessioni oggettive tra lo stato degli 
affetti e i fenomeni fisici. Con i pazienti provvisti di un livello 
culturale più elevato è possibile anche ricorrere a brevi e 
semplici cenni di anatomia e fisiologia. Se il cuore batte forte in 
occasione di eventi imprevisti, questo accade perché nel cuore ci 
sono terminazioni nervose che partono dal cervello. La risposta 
che spesso verrà data sarà: “ma io non sono ansioso o depresso”. 


E questo il momento di passare al punto successivo. 


Restituzione di ipotesi di connessione soggettive. Ora 
bisogna usare, se si è stati particolarmente pazienti e attenti, le 
informazioni raccolte nei momenti (2) e (3). È importante offrire 
al paziente queste connessioni come ipotesi, quasi a volere 
unicamente insinuare dei dubbi e delle riflessioni e non delle 
certezze. Quindi non “io credo” o “io penso”, ma “lei ha ragione, 
non mi sembra in questo momento ansioso o depresso, tuttavia è 
curioso il fatto che i disturbi siano iniziati poco dopo che è morta 
sua madre. Io credo che un fatto del genere sia emotivamente 
molto importante”. È chiaro che l’intervento deve essere 
costruito caso per caso; è importante ricordarsi di non forzare le 
difese del paziente; si offrono solo delle ipotesi che la scienza 
medica ha verificato per poter spiegare alcuni fenomeni clinici 
simili a quelli lamentati dal paziente. 

Invio allo specialista psichiatra. In questo momento, se il 
medico è riuscito a conqui-stare la fiducia del paziente, se 


quest’ultimo si è sentito trattato come un vero malato, una frase 


del tipo “io credo che possa valer la pena tentare anche la strada 
psicologica” viene accolta come una possibilità da non scartare. 


. Il trattamento psichiatrico. La farmacoterapia è necessaria in 
presenza di comorbilità con altre patologie psichiatriche come i 
disturbi dell'umore e dell’ansia; tuttavia, è la psicoterapia che 
presenta caratteri d’elezione. Tralasciando di discutere diversi 
orientamenti e tecniche, il suo obiettivo è quello di chiarire le 
dinamiche e i fatti psichici che hanno determinato il processo di 
somatizzazione, di costruire con il paziente delle attrezzature 
mentali con le quali possa affrontare i conflitti e gli eventi della 
vita con modalità più mature. Se questa indicazione è 
generalmente valida per tutti i DSS e correlati, lo è in maniera 
particolare per i pazienti affetti da disturbo di conversione. Il 
paziente che più frequentemente si oppone all’origine psicologica 
della sintomatologia di cui soffre è quello con ansia da malattia. 


Disturbi psicosomatici — stress 


8.1 INTRODUZIONE 


Il termine psicosomatica viene storicamente associato a una serie 
di malattie organiche nella cui eziologia e patogenesi è stata 
dimostrata una spiccata presenza di fattori mentali quali esperienze 
emozionali stressanti, fattori di personalità e condizioni conflittuali 
di ordine psicologico. 

Ci si riferisce in tali casi alle “classiche” malattie psicosomatiche, 
quali artrite reumatoide, ipertensione essenziale, asma bronchiale, 
colite ulcerosa, neurodermatite, tireotossicosi, ulcera duodenale ecc. 
Tuttavia, le più recenti ricerche di neuroendocrinologia e 
psicoimmunologia hanno permesso di documentare che i 
meccanismi eziopatogenetici, i processi di difesa e gli esiti di quasi 
tutte le malattie organiche vengono influenzati dall’esperienza 
emozionale. Pertanto i postulati psicosomatici cui fare riferimento 
sono i seguenti: 


il rifiuto della divisione concettuale mente-corpo fondata sui 

* non ancora superati presupposti filosofici cartesiani di frattura 
tra res cogitans e res extensa. La separazione tra mente e corpo è 
stata un artificio culturale che ha permesso in verità notevoli 
sviluppi della conoscenza medica organicistica, ma ha separato 
ciò che in natura e quindi di fronte al medico si presenta unito; 

* l’organismo è un’unità integrata di ordine biopsicosociale; 
ogni variazione osservata a un livello di questo continuum 


funzionale determina modifiche in tutti gli altri livelli; 


* quello psicosomatico è un metodo di approccio anamnestico, 
diagnostico e terapeutico di tipo olistico, che sposta il pensiero 
scientifico medico dal sistema eziologico di tipo lineare causa- 
effetto a un sistema multifattoriale dove, variamente modulati, 
giocano un ruolo numerosi fattori e non ultimi quelli di ordine 


psicosociale; 


* poiché l’uomo vive ogni stato di salute e di malattia nella sua 
interezza psicosomatica, ne deriva che l’atto medico deve 
considerare fondamentale non solo curare la malattia ma anche 
“prendersi cura” delle conseguenze affettive ed emozionali 
degli stati di malattia somatopsichica (relazione psicologica 
medico-paziente). 


Ci si può riferire, per esempio, alle risposte depressive dei malati 
affetti da malattie inguaribili come il cancro o l'AIDS. 


Alcuni disturbi psicosomatici 


Acne * Iperinsulinismo 


Allergie 

Angina pectoris 
Aritmie 

Artrite reumatoide 
Asma 

Cardiospasmo 

Cefalea muscolotensiva 
Colite ulcerosa 

Colite spastica 

Colite mucosa 

Colon irritabile 
Diabete mellito 

Dolore sacroiliaco 
Edema angioneurotico 
Emicrania 

Enterite regionale 
Herpes 


Ipertensione essenziale 


Ipertiroidismo 
Ipoglicemia 

Malattie coronariche 
Malattie autoimmuni 
Malattie cutanee 
Mestruazioni dolorose 
Nausea 

Neurodermatiti 

Obesità 

Orticaria 

Pilorospasmo 

Pruritus ani 

Pruritus vaginale 
Sindrome da dolore cronico 
Tachicardia 

Ulcera gastroduodenale 
Verruche 


Vomito 


8.2 CRITERI DIAGNOSTICI E 
CLASSIFICATIVI 


La classificazione dei disturbi psicosomatici nelle varie edizioni del 
DSM testimonia sia l’evoluzione dei concetti relativi a quest'area, sia 
il fenomeno cui si faceva riferimento nell’introduzione: da 
contenitore diagnostico di specifiche malattie a fenomeno clinico 
che coinvolge ogni malattia. In effetti nel DSM-I, molto influenzato 
dalle dottrine psicoanalitiche, si faceva preciso riferimento a 


disturbi psicosomatici (Tab. 8.1). Nel DSM-II quest’area clinica è 
stata inclusa nei disturbi psicofisiologici autonomici e viscerali. 
Tale modifica è chiaramente da attribuire alle accreditate ricerche 
di ordine psicofisiologico sui correlati somatici delle emozioni. Nel 
DSM-III e nel DSM-III-R questa categoria viene designata con il 
termine Fattori psichici che incidono sulla condizione fisica 
(Tab. 8.2). Quest'ultima dizione è ancora una volta determinata 
dall’area di ricerca più accreditata, quella della dimostrata 
correlazione tra eventi di vita stressanti e insorgenza delle malattie 
cosiddette psicosomatiche. Nella quarta e più recente versione del 
DSM il raggruppamento dei fattori psicologici che influenzano la 
condizione medica confluisce nel gruppo delle condizioni che 
possono essere al centro di attenzione clinica e ciò trova 
giustificazione nel fatto che questa categoria non costituisce un 
disturbo mentale (Tab. 8.3). 


Fattori che incidono sulla condizione fisica 
secondo il DSM-Ill 


A. Stimoli ambientali psicologicamente significativi in relazione temporale con l'inizio o l'esacerbazione 
di una specifica condizione o disturbo fisico (registrati sull'asse III) 


B. La condizione fisica comporta sia una patologia organica dimostrabile (per es., artrite reumatoide) 
sia un processo fisiopatologico noto (per es., emicrania) 


C. La condizione non soddisfa i criteri per un disturbo somatoforme 


[Specificare il fattore psicologico...] che influenza 
[..indicare la condizione medica generale] 


A. È presente una condizione medica generale (codificata sull'asse III). 


B. Fattori psicologici influenzano negativamente la condizione medica generale in uno dei seguenti 
modi: 

1. I fattori hanno influenzato il decorso della condizione medica generale come dimostrato da una 
stretta relazione temporale tra i fattori psicologici e lo sviluppo o l'esacerbazione della 
condizione medica generale, o la ritardata guarigione da essa. 

2. fattori interferiscono col trattamento della condizione medica generale. 

3. fattori costituiscono un ulteriore rischio per la salute del soggetto. 

4. Reazioni fisiologiche correlate allo stress precipitano o aggravano sintomi della condizione 
medica generale. 


Scegliere la denominazione in base alla natura dei fattori psicologici (se è presente più di un fattore, 
indicare il più rilevante): 
Disturbo mentale che influenza ... [indicare la condizione medica generale] (per es., un disturbo in asse 
I, come un disturbo depressivo maggiore, ritarda la guarigione da un infarto del miocardio). 
Sintomi psicologici che influenzano ... [indicare la condizione medica generale] (per es., sintomi 
depressivi che ritardano la guarigione dopo un intervento chirurgico; ansia che aggrava un asma). 
Tratti di personalità o stili di adattamento che influenzano ... (indicare la condizione medica generale] 
(per es., negazione patologica della necessità di un intervento chirurgico in un paziente con cancro; 
comportamento ostile e pressante che contribuisce a una malattia cardiovascolare). 
Comportamenti sanitari maladattativi che influenzano ... [indicare la condizione medica generale] (per 
es., eccessiva alimentazione; mancanza di esercizio fisico; sesso non sicuro). 
Reazione fisiologica correlata allo stress che influenza ... [indicare la condizione medica generale] (per 
es., esacerbazioni correlate allo stress di ulcera, ipertensione, aritmia o cefalea muscolotensiva). 
Altri fattori psicologici o fattori psicologici non specificati che influenzano ... [indicare la condizione 
medica generale] (per es., fattori interpersonali, culturali o religiosi). 


Come si può osservare questa scelta è fortemente innovativa 
perché invita ad applicare la metodologia clinica psicosomatica a 
ogni stato di malattia. In effetti, utilizzando i cinque assi descrittivi 
del DSM è possibile operare una descrizione sufficientemente 
esaustiva e rispettosa dell’unità biopsicosociale di ogni paziente. 

In conclusione, nell’attualità non si fa più riferimento a disturbi 
psicosomatici con valore di entità cliniche specifiche, quanto a un 
modello clinico psicosomatico che prende in considerazione gli 


aspetti qualitativi e quantitativi dell’influenza dei fattori psicosociali 
in ogni fase di malattia. 

Da un punto di vista di diagnostica differenziale, poiché si fa 
riferimento a disturbi somatici e a meccanismi di somatizzazione di 
condizioni mentali, è importante distinguere da questa categoria: 


* idisturbi somatoformi nei quali si riscontrano sintomi fisici che 
non sono attribuibili a patologie organiche. In questi casi ci si 
trova di fronte a situazioni psichiatriche in cui il sintomo 
somatico è espressione simbolica di un conflitto psichico rimosso 
ed è utilizzato per scaricare lo stato di tensione emotiva. Non è 
presente danno di funzione o di organo come nella categoria cui 
facciamo riferimento. L’unica similarità è data dal fatto che 
anche il fenomeno psicosomatico è determinato da una 
stimolazione psicologica, ma questa si scarica somaticamente 
(vedi oltre) saltando i sistemi mentali di difesa e producendo 
effetti biologici dimostrati; 

* sintomi fisici quali correlati neurovegetativi funzionali dei 
disturbi dell'umore e dei disturbi d’ansia. È tuttavia da 
ricordare che gli stati affettivi di cui sopra, se protratti nel 
tempo, possono influire sugli stati organici e precipitare stati di 
malattia. 


8.3 MODELLO PSICOSOMATICO DELLA 
MALATTIA 


Lo stato di salute dipende dalla capacità di conservazione da parte 
dell’organismo di una condizione di sufficiente costanza del suo 
ambiente interno psicosomatico attraverso meccanismi di risposta e 
adattamento agli stimoli che tendono a modificare questo equilibrio 
(principio della stabilità biologica di Claude Bernard). Questo 
fenomeno, definito da Cannon come omeostasi, include tutti i 
meccanismi mentali e biologici che concorrono a preservare questa 
costanza. 

Da ciò deriva che ogni stato di malattia dipende dalla rottura di 
questo equilibrio. Per quanto riguarda questo capitolo della 
psichiatria, le stimolazioni cui si fa riferimento sono quelle di ordine 
psicologico e l’organo deputato a mantenere l’omeostasi è il 
cervello. 

In effetti la base fisioanatomica della mente è costituita dal SNC 
e quest’ultimo è in connessione, attraverso strutture anatomiche e 
meccanismi biochimici, con tutti gli altri organi. Appare chiaro 
quindi che stati di “eccitazione della mente” sperimentati come 
emozioni se non possono essere trasformati attraverso il pensiero e 
l’azione si “scaricano” attraverso un abnorme utilizzo del canale 
somatico. Ricordiamo che l’emozione è un sentimento (paura, ira, 
aggressività, depressione, esaltazione) da non confondersi con una 
sensazione pura, perché è sempre accompagnata da un pensiero e 
cioè da un’elaborazione cognitiva corticale che può fungere da 
amplificatore o da inibitore delle informazioni provocate da 
stimolazioni esterne o anche interne, quali ricordi, desideri o 
conflitti. È per questa ragione che i disturbi psicosomatici vengono 
definiti anche malattie dell’adattamento, nel significato di 
un’inadeguatezza o di una rottura dei meccanismi fisiologici, 
psichici e comportamentali di risposta a esperienze sgradevoli 


destabilizzanti. Il modello esplicativo e applicativo di riferimento 
più esaustivo che può essere applicato al “fenomeno psicosomatico” 
è quello dello stress. 


8.4 MODELLO PSICOFISIOLOGICO DELLO 
STRESS 


Sono stati i neurofisiologi a contribuire in maniera decisiva alla 
scoperta del substrato anatomico e biochimico dell’emozione e dei 
suoi correlati somatici. Uno dei pionieri delle ricerche sullo stress è 
stato Walter Cannon (1932) che descrisse la reazione d’allarme e le 
risposte di attacco-fuga. Cannon scoprì che la percezione da parte 
dell’organismo di una situazione di pericolo attiva la stimolazione 
del sistema neurovegetativo simpatico con scarica di adrenalina 
dalla midollare del surrene e con potenziamento dell’attività delle 
terminazioni nervose simpatiche. Questa risposta fisiologica è 
concertata per permettere all’organismo di organizzare una risposta 
adattativa alle richieste dell'ambiente. In effetti, a livello periferico 
l’iperattività del simpatico determina aumento della frequenza 
cardiaca, elevazione della pressione dovuta a vasocostrizione, 
dilatazione della pupilla, erezione dei peli, aumento del ritmo 
respiratorio, aumento della glicemia, riduzione della circolazione 
cutanea e aumento del flusso ematico a livello muscolare e cerebrale 
ecc. Tutte queste condizioni preparano l’organismo alla risposta di 
attacco o di fuga. 

Normalmente questi fenomeni fisiologici sono temporanei; in 
effetti, alla scomparsa del pericolo o all’esecuzione dell’azione, 
rapidamente si riportano sui livelli basali. Tuttavia, allorché la 
risposta neurovegetativa non può essere estinta dall’azione di 


attacco o di fuga e la stimolazione è troppo intensa o prolungata nel 
tempo, l’organismo rimane in un costante stato di attivazione 
emozionale e ciò può determinare la comparsa di danni fisici a 
livello degli organi e sistemi posti in costante stato di allarme. 

Per esempio, lavori sperimentali effettuati su animali hanno 
dimostrato che una prolungata esposizione a stimolazioni 
disturbanti inevitabili produce un’eccessiva secrezione di acido 
cloridrico da cui deriva la formazione di ulcere gastriche. Il più 
importante ricercatore in quest'area è Hans Selye che definì lo 
stress come la risposta non specifica dell’organismo a qualsiasi 
stimolo interno o esterno di tale intensità e durata da evocare 
meccanismi di adattamento atti a ristabilire l’omeostasi. 
Pertanto la condizione di stress è costituita da tutti i meccanismi 
messi in atto per ristabilire un equilibrio e ha quindi un valore 
fisiologico e non patologico. Assume un significato patologico 
quando dalla condizione di stress si passa a quella di distress, vale a 
dire in uno stato psicobiologico in cui il meccanismo dello stress 
non è stato capace di riportare l’equilibrio e l'organismo viene a 
trovarsi in una condizione di esaurimento. Questo fenomeno è stato 
ben descritto da Selye attraverso il processo della sindrome 
generale di adattamento, che descrive le reazioni non specifiche 
dell’organismo provocate da stimoli di origine traumatica, tossica, 
infettiva e anche emotiva. Questa sindrome è trifasica: reazione di 
allarme (simile a quella descritta da Cannon), fase di difesa 
costituita dalla somma delle reazioni di adattamento e dei 
meccanismi di compensazione (in questa fase i meccanismi 
encefaloipofisari e corticosurrenalici svolgono il ruolo più 
importante), e infine fase di esaurimento o di scompenso, quando 


la capacità di adattamento è stata troppo sollecitata da uno stimolo 
intenso e permanente. Pertanto la reazione di stress si sviluppa 
attraverso complesse modificazioni biologiche che, per comodità 
espositiva, si possono distinguere in: attivazione di meccanismi a 
livello centrale (SNC, con alterazioni dei principali sistemi 
neurotrasmettitoriali e neuropeptidergici) che, a loro volta, 
innescano risposte a livello periferico (sistemi neuroendocrino, 
immunitario e neurovegetativo) (Fig. 8.1). 


84.1 m Attivazioni centrali 


Negli ultimi anni le classiche suddivisioni della corteccia cerebrale 
in tre aree funzionalmente differenziate e indipendenti (sensitiva, 
motoria, associativa) e le identificazioni di formazioni cerebrali 
preposte al controllo di specifiche funzioni sono risultate modelli 
troppo semplicistici del funzionamento del cervello che è, in realtà, 
basato su complesse interazioni. Tuttavia si può affermare che 
continua a prevalere, per comodità didattica, una teoria “centrale” 
delle emozioni e che l’area sicuramente preposta a svolgere un 
ruolo cruciale nel controllo e nella regolazione del comportamento e 
delle reazioni emotive è rappresentata dal sistema limbico (e non 
dal talamo e dall’ipotalamo come proposto da Cannon). Il sistema 
limbico comprende un gruppo di strutture che sono 
filogeneticamente tra le più primitive del cervello, rappresentate 
dall’area del setto, dal giro del cingolo, dall’ippocampo e 
dall’amigdala. La rimozione e la stimolazione elettrica 
dell’amigdala induce in animali da laboratorio alterazioni dello 
stato emotivo, così come un’aumentata aggressività, oppure può 
indurre stati di paura o di rabbia. In generale, questa struttura 


sembra controllare gli aspetti motivazionali ed emotivi del 
comportamento. Infine, l’ippocampo è la struttura limbica più 
strettamente coinvolta nella modulazione dell’attività del sistema 
ipofiso-corticosurrenale ed è anche coinvolto nella percezione dei 
sentimenti di impotenza, passività e depressione. In condizioni di 
stress si assiste anche a modificazioni dei principali sistemi 
neurotrasmettitoriali e neuropeptidergici. Viene attivato il sistema 
noradrenergico con la finalità di incrementare i livelli di vigilanza 
e di attenzione. Se lo stimolo diviene cronico, si assiste a specifiche 
modificazioni del sistema noradrenergico centrale, caratterizzate da 
deplezione ed esaurimento di noradrenalina, soprattutto a livello del 
locus coeruleus. In effetti l'esposizione di animali a stressor cronici 
ripetuti, incontrollabili e inevitabili, induce uno stato detto di 
learned helplessness (disperazione appresa) per molti versi 
paragonabile alla depressione nell’uomo (ritardo motorio, 
rallentamento, perdita di motivazione, ridotta assunzione di cibo e 
di liquidi, perdita di peso, incapacità a imparare novità e ad 
affrontare situazioni nuove). Il sistema serotoninergico, dopo 
essere stato attivato da stimolazioni acute, subisce modificazioni 
indotte da stimoli stressanti cronici che, ancora una volta, possono 
configurare le condizioni biochimiche tipiche della depressione. 
Anche il complesso recettoriale GABAergico è estremamente 
sensibile a condizioni di stress. Particolare rilevanza nel modulare la 
risposta di questo sistema allo stress ha la controllabilità degli 
stimoli stressanti: a uno stressor incontrollabile si associa 
un’“inibizione” del sistema GABAergico ad attività antiansia e, 
verosimilmente, una liberazione di sostanze endogene proansia che 
determinano una reazione d’angoscia di entità molto superiore a 
quella osservabile in risposta a uno stressor controllabile. 


FIGURA 8.1 Rappresentazione schematica del meccanismo d'azione degli eventi stressanti 
esterni. ACTH (adrenocorticotropic hormone), ormone adrenocorticotropo; CRF (corticotropin- 
releasing factor), ormone di rilascio della corticotropina. 


8.4.2 Modificazioni a livello periferico 


Sistema neuroendocrino 


Diversi neuropeptidi sono risultati implicati nei meccanismi di 
risposta allo stress. 

Il sistema CRF (corticotropin-releasing hormone, ormone di rilascio 
della corticotropina) è responsabile della classica risposta descritta 
da Selye, caratterizzata dall’attivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi- 
corticosurrene e dalla conseguente liberazione di cortisolo. L’ACTH 
(adrenocortico-tropic hormone) ipofisario svolge anche attività a 
livello centrale, determinando un miglioramento dell’attenzione, 
della performance e della reattività. Ancora più complesse sono le 
attività svolte dal CRF: aumento della secrezione di ACTH, 
attivazione —ortosimpatica, elevazione delle catecolamine 
plasmatiche, inibizione dell’attività vagale, cardiaca, elevazione 
della pressione arteriosa, aumento del ritorno venoso, aumento della 
gittata cardiaca, aumento della glicemia, aumento dell’attività acida 
gastrica, soppressione dell’attività delle cellule NK (natural killer), 
inibizione dell’LH (luteinizing hormone) e della funzione riproduttiva, 
inibizione del GH (growth hormone). 

Tutti i principali ormoni (cortisolo, catecolamine, GH, 
prolattina, ormoni gonadotropi e gonadici, ormoni tiroidei) sono 
risultati sensibili a situazioni di stress. 


Sistema neurovegetativo 


Le reazioni viscerali a stimoli emozionali sono di importanza 
particolare, dal momento che l’approccio psicosomatico è originato 
proprio dallo studio delle alterazioni vegetative che si verificano in 
coincidenza con determinati stati emotivi. Il sistema nervoso 
centrale volontario si occupa della regolazione delle relazioni tra 
l'organismo e l’ambiente esterno, mentre il sistema nervoso 


autonomo controlla le funzioni interne dell’organismo, ovvero i 
processi vegetativi interni. Il compartimento parasimpatico del 
sistema nervoso autonomo è più esplicitamente preposto alla 
conservazione e alla crescita, cioè a processi anabolici, come la 
digestione, e a risposte riflesse di natura protettiva (per es., la 
contrazione della pupilla allo stimolo luminoso). La principale 
funzione della componente simpatica del sistema nervoso è la 
regolazione delle funzioni vegetative interne in relazione alle 
attività esterne, in particolare in caso di situazioni di emergenza, 
quale, per esempio, la preparazione dell’organismo all’attacco o alla 
fuga. Durante la preparazione e l’esecuzione di tali attività, il 
sistema simpatico inibisce i processi anabolici, quale l’attività 
gastrointestinale; stimola, invece, l’attività cardiaca e polmonare e 
modifica la distribuzione del sangue nei vari compartimenti 
corporei. Molte delle attività del simpatico e del parasimpatico 
sono di natura antagonistica. Si può generalizzare tale concetto 
affermando che, nel caso di una predominante attività 
parasimpatica, l’individuo si ritira dai suoi problemi esterni a una 
vita puramente vegetativa, mentre nel caso di una predominante 
attività simpatica, trascura o inibisce le funzioni di crescita per 
spostare tutta la sua attenzione al confronto con i problemi relativi 
all'ambiente esterno. 


Sistema immunitario 


Tra i fattori che sembrano rappresentare indici di maggiore 
vulnerabilità allo sviluppo di processi psicosomatici, rientrano anche 
le alterazioni del sistema immunitario, che numerose ricerche 
hanno provato essere associate a eventi stressanti ed essere 
“mediate” dalle reazioni psicologiche degli individui a questi eventi. 


Questi studi dimostrano che lo stato psicologico gioca un ruolo 
nel determinare la suscettibilità alla malattia e/o il suo decorso e 
prognosi e inoltre che fattori umorali del sistema immunitario 
possono, a loro volta, influenzare le funzioni del SNC e forse anche 
comportamenti adattativi durante la malattia. L'esposizione a eventi 
stressanti è associata a variazioni di diversi indici immunitari 
(bassi valori di attività delle cellule NK, ridotta percentuale di 
linfociti T-helper, soppressione della sintesi di interferone, ridotta 
risposta proliferativa alla stimolazione mitogena, anomalie nelle 
sottopopolazioni linfocitarie con diminuito numero totale di cellule 
T e B), importanti per la buona funzionalità di fondamentali 
meccanismi immunitari, inclusa la resistenza ad agenti fungini e 
virali e del sistema di sorveglianza immunitaria anticellule 
neoplastiche. 


8.5 MODELLO INTEGRATO DELLO STRESS 


Lo stesso Selye, commentando il fenomeno degli effetti patologici 
dello stress, ha affermato: “Non è quello che ci succede che conta, 
ma come lo prendiamo”. In effetti, rivolgendosi specificamente agli 
eventi psicologici capaci di indurre stress, è chiaro che essi vengono 
sottoposti a un filtro cognitivo e affettivo prima di innescare le 
risposte psicofisiologiche. È necessario, pertanto, considerare il 
ruolo di altre variabili, seguendo un modello integrato dello stress 
(Fig. 8.2). 


8.5.1 Stimoli psicosociali (stressor) 


Abbiamo finora parlato di stimoli stressanti o stressor facendo 
spesso riferimento a sperimentazioni su animali in cui tali agenti 
sono per lo più rappresentati da stimolazioni elettriche o sostanze 
chimiche. Tuttavia, la risposta di stress dell'organismo umano, come 
abbiamo visto, è attivata anche, e soprattutto, da una varietà di 
eventi esistenziali. Un evento stressante è definibile come una 
situazione ambientale o psicologica traumatica che minaccia o 
antagonizza il benessere di un organismo, generando richieste 
adattative a cui l’organismo si trova in difficoltà a rispondere 
adeguatamente. Specifici eventi traumatici sono elencati nella Social 
Readjustment Rating Scale di Holmes e Rahe. Sono così elencati 43 
eventi esistenziali associati a diversi livelli di disagio e stress 
nell’individuo comune (per es., morte del coniuge = livello 
stressante 100) (Tab. 8.4). La presenza di gravi eventi stressanti o di 
un numero “critico” di tali eventi in un determinato periodo di 
tempo è stata correlata a un maggiore rischio di sviluppare una 
malattia fisica o mentale. Vengono descritte tre distinte categorie di 
eventi stressanti (cataclismici, personali, quotidiani) che si 
distinguono al loro interno rispetto a: durata temporale, entità 
stressante, numero di persone su cui vengono a esercitarsi, nonché 
qualità formali quali carattere di novità, prevedibilità, incertezza, 
ambiguità e imminenza. 

Vengono indicati come eventi stressanti cataclismici gli eventi 
improvvisi e di gravità tale da determinare una risposta di stress in 
qualunque individuo a ragione di una minacciosità universale (per 
es., disastri naturali, guerre). Possiedono la stessa forza di impatto e 
imprevedibilità anche gli stressor della seconda categoria, gli eventi 
stressanti personali, estesi però a un numero ristretto di persone. 
Ultima categoria è quella dei cosiddetti stressor quotidiani, 
costituita da quelle “conflittualità quotidiane’ incontrate 


comunemente dagli individui, caratterizzate da bassa entità 
stressante ma anche da una ripetitività e una cronicità dello stress 
che possono portare a effetti cumulativi nel corso del tempo. Queste 
classificazioni evidenziano differenze qualitative tra gli stressor, 
alcuni dei quali sono eventi fisici, esterni, che si impongono 
violentemente sugli individui, dotati di una natura stressante 
universalmente riconoscibile, mentre altri sono stressor la cui natura 
e la cui potenzialità sono più legate a determinanti socioculturali, 
psicologiche e situazionali. Come già accennato, è di comune 
osservazione come a uno stesso stimolo stressante corrisponda una 
grande varietà di risposte non solo tra diversi individui ma anche 
nello stesso individuo in contesti situazionali diversi. Se è vero che, 
di fronte a eventi stressanti di estrema gravità (per esempio, un 
terremoto), le reazioni della maggior parte dei soggetti esposti 
possono essere simili (terrore, fuga), nel caso di eventi di impatto 
meno estremo le risposte individuali si fanno ampiamente 
diversificate. È anche importante sottolineare che in una notevole 
proporzione dei soggetti che sperimentano eventi stressanti di 
estrema gravità non si manifesta alcuna patologia psichica o 
somatica. 


Social Readjustment Rating Scale di Holmes e 
Rohe 
EVENTI STRESSANTI PUNTEGGIO MEDIO 


1. Morte del coniuge 100 


2. Divorzio 73 


15. 


16. 


17. 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


23. 


Separazione dal partner 

Detenzione in carcere o altra istituzione 
Morte di un familiare stretto 

Grave lesione personale o malattia 
Matrimonio 

Licenziamento 

Riconciliazione con il partner 


Pensionamento 


Significativa modificazione della salute o del 


comportamento di un membro della 
famiglia 


Gravidanza 
Problematiche sessuali 


Acquisizione di un nuovo membro della 


famiglia (nascita, adozione, trasferimento di 


familiare) 


Significativa modificazione delle attività 
lavorative (fusione, riorganizzazione, 
bancarotta) 


Significativa modificazione delle mansioni 
(sia in senso positivo sia in senso negativo) 


Morte di un amico stretto 
Cambiamento di lavoro 


Cambiamento significativo nel numero di 
discussioni con il coniuge 


Accensione di un mutuo o prestito per un 
acquisto importante (casa, lavoro) 


Estinzione anticipata di un mutuo o di un 
prestito 


Importante cambiamento della 
responsabilità sul lavoro (promozione, 
retrocessione, trasferimento) 


Abbandono della casa da parte dei figli 


65 


63 


63 


53 


50 


47 


45 


45 


44 


40 


39 


39 


39 


38 


37 


36 


35 


31 


30 


29 


29 


24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


31. 


32. 


33. 


34. 


35. 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


41. 


(matrimonio, università) 


Problemi con parenti acquisiti con il 
matrimonio 


Eccezionale successo personale 


Moglie che inizia o cessa attività al di fuori 
della casa 


Inizio o cessazione di attività scolastiche 


Cambiamento significativo importante nelle 
condizioni di vita (nuova casa, 
degradazione) 


Revisione delle abitudini personali 
(abbigliamento, amicizie) 


Problemi con il superiore 


Significativo cambiamento degli orari o 
delle condizioni lavorative 


Cambiamento di residenza 
Cambiamento di scuola 


Cambiamento importante nel tipo e nella 
quantità delle attività di svago 


Cambiamento importante nelle attività 
religiose 


Cambiamento importante nell'attività 
sociale 


Accensione di un mutuo o di un prestito per 
un acquisto di minore entità (auto, 
televisore, freezer) 


Cambiamento importante nelle abitudini di 
sonno (molto più o molto meno sonno) 


Cambiamento importante nel numero delle 


riunioni familiari 


Cambiamento importante delle abitudini 
alimentari 


Vacanze 


29 


28 


26 


26 


25 


24 


23 


20 


20 


20 


19 


19 


18 


17 


16 


15 


15 


13 


42. Natale 12 


43. Infrazioni della legge di non grave entità 11 
(multe, disturbi della quiete) 


8.5.2 Valutazioni cognitive e programma 
psicobiologico 


Non tutte le richieste effettuate sull’organismo sono stressanti, ma lo 
sono quelle che hanno un “costo” per le capacità dell’organismo 
stesso e che appaiono come rilevanti per l’individuo. 

Il grado di stress esperito dipende largamente dalla valutazione 
del soggetto riguardo all’evento. Il tipo di reazione dell’individuo di 
fronte alle situazioni stressanti, la sua valutazione cognitiva dello 
stimolo e delle sue capacità di affrontarlo (definite rispettivamente 
valutazioni cognitive primaria e secondaria), il modo in cui 
“interpreta” un evento modellano successivamente la sua risposta 
comportamentale ed emotiva. La maggior parte delle persone ha 
una caratteristica Weltanschaung, o modo di vedere la vita; forse più 
precisamente un modo di reagire quando è messa alle strette o 
seriamente spaventata. Il giocatore si assume un rischio, la persona 
cauta diventa ancora più prudente, il lottatore lotta e il debole 
fugge. La disponibilità e l’efficienza di un sofisticato sistema 
cognitivo, che permette l’elaborazione delle esperienze e delle 
situazioni incontrate nel corso della propria vita, rappresentano un 
essen-ziale strumento al servizio dell'adattamento e del 
mantenimento del benessere. Tali processi cognitivi vengono 
dunque a costituire un’ulteriore fase intermedia nel continuum che 
va dagli eventi situazionali esterni allo sviluppo dei processi 


psicobiologici dello stress e alla loro eventuale successiva 
ripercussione sulla salute fisica. 

In quest’ottica uno stressor è tale in quanto l’individuo ritiene, 
soggettivamente, che questo possieda una minacciosità e una 
pericolosità notevoli, indipendentemente dalle oggettive 
caratteristiche dannose che lo stressor può effettivamente avere. 


8.5.3 Variabili interagenti 


È necessario considerare quelle caratteristiche personali e peculiari 
di ciascun individuo che danno allo stimolo significatività 
stressante, spostando quindi l’attenzione dalle caratteristiche 
oggettive dell’evento alla considerazione della sua dimensione 
relazionale. 

Le attribuzioni di significato agli eventi sono influenzate da 
fattori personali e fattori situazionali. 

Fattori personali, scelte, valori, mete, convincimenti 
dell’individuo, dipendenti dalle sue esperienze precedenti, dalla sua 
cultura e dal suo contesto esistenziale, influenzano la sua 
valutazione cognitiva di un evento. Un’altra delle variabili 
introdotta nel modello multifattoriale della suscettibilità allo stress e 
del suo tipo di risposta è quella di carattere biologico-costituzionale 
di tipo genetico. L’interazione tra ereditarietà e ambiente deve 
introdurre anche la variabile dello stadio di sviluppo dell’organismo. 
L’influenza dei fattori genetici è, infatti, inversamente proporzionale 
all’età del soggetto, laddove con il passare degli anni assumono un 
ruolo sempre maggiore fattori di carattere ambientale. In ogni caso 
è fondamentale l’importanza del fattore ereditario nello sviluppo 


di ipertensione, asma, ulcera gastrica, emi-crania, colite ulcerosa 
ecc. Valgano come esempio gli studi effettuati su due popolazioni di 
scimmie che, sottoposte a medesime situazioni di stress, rispondono 
con modelli comportamentali e patologie diversi. La prima (Saimiri 
sciureus) è aggressiva, attiva, ha una prevalente attivazione del 
sistema simpatico e sviluppa ipertensione e malattie cardiovascolari. 
La seconda (Callicebus moloch) è meno attiva e più sottomessa, nelle 
situazioni di stress stimola maggiormente il sistema parasimpatico e 
sviluppa malattie del sistema immunitario. 

Gli eventi stressanti risultati implicare sforzi adattativi 
particolarmente impegnativi e difficili sono quelli riguardanti una 
perdita personale, specificamente il lutto per una persona cara. 
Diversi ricercatori ritengono, sulla base di questi dati, che un 
generalizzato senso di perdita (effettiva, potenziale o immaginata) e 
il lutto rappresentino specifici fattori favorenti l’esordio di una 
malattia fisica. Tale azione patogena sarebbe mediata da 
meccanismi specificamente cognitivi: il lutto o la perdita 
darebbero origine a una reazione emotiva improntata alla 
disperazione e al sentimento di incapacità di controllo su di sé e 
sull'ambiente, che risulterebbero in una “resa”  (giving-up) 
dell’individuo, espressa nell’incapacità di reagire, psicologicamente 
ma anche biologicamente, alle richieste ambientali. Un modello di 
questo tipo può essere gene-ralizzato ipotizzando che ripetuti 
fallimenti adattativi sofferti dall’individuo nel periodo più precoce 
della sua esistenza abbiano portato all’“apprendimento” e alla 
“fissazione” di moduli maladattativi (learned helplessness), cui 


DI 


tuttavia il soggetto è portato a fare ricorso ogniqualvolta si trovi 


confrontato a stimoli stressanti, subendone quindi gli effetti 
patogenetici. 

Di qui la rilevanza, per la comprensione dell’entità dei fenomeni 
psicosomatici presenti in un individuo, dell’esistenza nel suo passato 
di esperienze stressanti precedenti, personali o vissute da figure 
significative (in particolare i genitori), giacché queste possono aver 
fissato dei modelli di stimolo-risposta (imprinting psicobiologico). 

La disponibilità e la ricchezza di strategie adattative 
psicologiche e comportamentali flessibili e dinamiche sono fattori 
fondamentali per la corretta gestione dello stress, sia esso quello 
incontrato quotidianamente nel corso delle attività più comuni, sia 
quello conseguente a eventi particolarmente impegnativi. La scelta 
di appropriate strategie di adattamento (coping), polarizzate ad 
attutire e “filtrare” il disagio emotivo generato dall’evento stressante 
(negazione, distanziamento, fuga ed evitamento) o piuttosto a 
confrontarsi con esso (interventi razionali e pragmatici volti a 
modificare le caratteristiche stressanti dell'evento), è essenziale per 
l’esito della risposta allo stimolo. 

Se l’adattamento ha successo, gli effetti dello stress diminuiscono 
cognitivamente (ridimensionamento della minacciosità e della 
pericolosità della situazione) e fisiologicamente, con l’attenuazione 
dei meccanismi di risposta allo stress. Se i meccanismi di 
adattamento falliscono, lo stress persiste, l’attivazione emozionale 
non diminuisce e le conseguenze psicologiche di questa incapacità 
(sentimenti di inadeguatezza, impotenza, perdita di autostima) 
possono ulteriormente aggravare gli effetti patogeni dello stress. 

L’attivazione di una reazione di stress “ottimale” presuppone 
quindi un’ adeguatezza delle risorse cognitive e adattative 


dell'individuo nel far fronte alle richieste dell'ambiente che lo 
circonda. Al “deficit” di tali abilità adattative consegue un 
aumentato rischio di vulnerabilità alla malattia fisica o anche 
psichica. Pertanto, al tipo di valutazione cognitiva dell’evento 
stressante corrispondono strategie comportamentali e modificazioni 
psiconeuroendocrine diverse. Per esempio, gli studi effettuati sulle 
modificazioni dell’attività cardiovascolare in animali sottoposti a 
stimoli stressanti, pur variando in rapporto alla specie, ai caratteri 
genetici e al ruolo gerarchico, hanno permesso di individuare due 
modelli fisiologici di reazione cardiocircolatoria a situazioni 
stressanti, i quali si associano a particolari comportamenti e sono 
strettamente correlati alle caratteristiche dello stimolo provocante 
(novità, prevedibilità, possibilità di controllo) (Fig. 8.3). 

Quando uno stimolo fisico è controllabile, e quindi evitato con 
azioni adeguate, deter-mina una risposta cardiovascolare 
caratterizzata da un aumento della frequenza e della gittata 
cardiaca, della pressione arteriosa, del consumo di ossigeno e 
dell’eccitabilità miocardica, da alterazioni elettrofisiologiche e da 
modificazioni delle resistenze periferiche. Questa reazione, 
osservabile quando l’animale può mettere in atto comportamenti di 
attacco o di fuga, estinguendo in tal modo la risposta biologica dello 
stress, si associa ad atteggiamenti esprimenti nel primo caso rabbia 
e nel secondo caso paura. Nell’animale subordinato, esposto 
cronicamente alla minaccia di un attacco da parte del soggetto 
dominante del gruppo e senza che abbia la possibilità di fuggire 
(stimolazione incontrollabile), si osservano invece aumento 
costante delle resistenze periferiche, bradicardia riflessa, riduzione 
della gittata e compromissione dell’efficienza funzionale 


cardiocircolatoria che può giungere fino all’arresto cardiaco quando 
lo stress si prolunga eccessivamente. Questa risposta fisiologica, che 
si associa a un comportamento caratterizzato da immobilità e/o 
atteggiamenti di sottomissione, poiché compare in tutte le situazioni 
in cui l’animale non ha alcuna possibilità di fronteggiare 
attivamente ed efficacemente lo stimolo stressante, viene definita 
reazione di impotenza appresa. A questi modelli di risposta è 
stato ipotizzato possano corrispondere specifici assetti neurormonali 
differenziabili attraverso i livelli di catecolamine circolanti. Sono 
stati descritti tre tipi di modelli: 


modello I: caratterizzato da alti livelli di noradrenalina e di 
1. corticosteroidi, senza modificazioni sostanziali della secrezione 
di adrenalina; si osserva in situazioni stressanti controllabili ed 
evitabili attraverso l’attacco (fight) e si associa a sentimenti di 


rabbia e comportamento aggressivo; 


2. modello II: rappresentato da un aumento dei tassi di adrenalina 
circolante associato a stimoli evitabili con la fuga (flight), ma 
caratterizzati da un alto grado di imprevedibilità, incertezza, 
ambiguità. In questo caso si osservano sentimenti di ansia e 
paura; 

3. modello INI: caratterizzato da livelli di 17-OH-CS 
significativamente più elevati rispetto ai modelli I e II, inibizione 
dei comportamenti aggressivi, completa rinuncia alla lotta, 
immobilità e aspetti comportamentali di tipo “depressivo” 
espressi dalla “rassegnazione”. Compare di fronte a stimoli 
completamente incontrollabili e di intensità tale che l’animale 


non è in grado di affrontarli (inevitabili). 


In conclusione, il modello integrato dello stress, pur sottolineando 
l’importanza delle variabili genetiche e generalmente cognitive, non 
rigetta le teorie e le osservazioni psicoanalitiche del fenomeno 
psicosomatico, giacché, pur nelle loro varietà e complessità, queste 
descrivono con modalità più articolate quello che abbiamo in 
precedenza definito filtro cognitivo. 


8.6 CONTRIBUTO PSICOANALITICO ALLO 
STUDIO DEL FENOMENO 
PSICOSOMATICO 


Gli Autori che hanno fortemente contribuito a sviluppare il pensiero 
psicologico psicoanalitico in ambito psicosomatico sono numerosi. Il 
problema psicosomatico è stato sin dall’inizio campo di osservazione 
della psicoanalisi, poiché essa stessa è nata dall’osservazione clinica 
dei sintomi somatici dell’isteria e delle nevrosi attuali. Dallo studio 
dell’isteria, infatti, si è generato il primo modo di implicare la psiche 
con il soma, basato sul primo meccanismo di difesa individuato da 
Freud, cioè la conversione. Dall’iniziale osservazione freudiana di 
queste affezioni si affermò, nel nascente movimento psicoanalitico, 
l’entusiastica sicurezza che la loro ricerca avrebbe permesso di 
chiarire le complesse interazioni tra soma e psiche. Ritornando al 
contributo freudiano, questo si è articolato, oltre che nello studio 
della nevrosi isterica, anche in quello delle nevrosi attuali, 
caratterizzate da uno stato di angoscia che si esprime anche 
attraverso il corpo. In questo ambito il sintomo non è l’espressione 
somatica di una conflittualità psichica, bensì mostra piuttosto 
assenza di attività psichica e si costituisce come equivalente 
somatico di un’ansia indifferenziata. 

Il sintomo somatico equivalente d’angoscia rappresenta pertanto 
per Freud una deviazione dallo psichico al somatico di uno stato di 
eccitamento emotivo che non ha accesso alla sfera psichica e non 
può trasformarsi in rappresentazione mentale. È da osservare che 
Autori più recenti hanno convalidato, anche se con diversa 
terminologia, il meccanismo descritto da Freud riprendendo in 


considerazione l’incapacità personologica di alcuni pazienti a 
rappresentare mentalmente il proprio stato conflittuale. 

I successivi modelli di riferimento possono essere raggruppati in 
due linee principali. La prima, pionieristica, che ha sviluppato teorie 
che hanno tentato di correlare a ciascuna “patologia psicosomatica” 
specifiche costellazioni conflittuali e personologiche; la seconda, più 
recente, che ha descritto uno specifico funzionamento mentale 
correlato con un maggior rischio di sviluppo di fenomeni 
psicosomatici. Alla prima fanno riferimento le figure di Franz 
Alexander e Flanders Dunbar, alla seconda la scuola francese di 
Marty e gli studiosi americani Nemiah e Sifneos. 

L’opera di Franz Alexander è indubbiamente una pietra miliare 
nella storia della psicosomatica; la sua influenza sugli studi 
successivi è stata enorme e da molti Alexander è considerato il vero 
fondatore della psicosomatica. Quale psicoanalista, ribadisce la 
distinzione tra fenomeno di conversione e disturbo psicosomatico, 
che definisce come nevrosi vegetativa. Si distingue tuttavia da 
Freud in quanto considera queste ultime non come segno di un 
evento pulsionale indifferenziato, bensì come conseguenza somatica 
di cronici e specifici stati affettivi. Per Alexander la nevrosi 
vegetativa va piuttosto intesa come reazione fisiologica degli 
organi vegetativi a una situazione emozionale stabilizzata e 
periodicamente ricorrente. Il sintomo organico designa la 
“componente fisiologica” di uno stato emozionale. Alexander 
chiarisce questo concetto esemplificando che l’aumento della 
pressione arteriosa in situazioni di rabbia non scaricherebbe 
l’affetto, ma costituirebbe la componente fisiologica di quel 
complessivo fenomeno chiamato aggressività e quindi l'espressività 


somatica di uno stato affettivo privo di contenuti ideativi. Organi 
come fegato e rene, nonostante non possano esprimere contenuti 
ideativi, possono però essere influenzati da tensioni emozionali 
condotte in ogni parte del corpo dalla via corticotalamica e auto- 
noma. Il sintomo organico non è il risultato di un’azione psichica e 
come tale non può essere verbalizzato in termini psicologici, ma si 
costituisce per l’osservatore come segno di uno stato affettivo 
cronicizzato. Alexander integrò la ricerca psicodinamica esplorando 
le componenti fisiologiche degli stati emozionali. La sua attenzione 
si concentrò sul sistema nervoso autonomo, considerando il 
parasimpatico prevalentemente legato alla conservazione, a 
processi anabolici, a riflessi protettivi, e il simpatico 
prevalentemente legato alle funzioni preparatorie dell’attività 
comportamentale, soprattutto nelle situazioni di emergenza. 
Normalmente c’è armonia tra questi due sistemi, ma tale armonia è 
disturbata nelle nevrosi vegetative, dove assistiamo al predominio di 
un sistema sull’altro a seconda dello stato affettivo dell’individuo. 
Quando l’attivazione dei processi vegetativi, normalmente 
finalizzata all’azione, si cronicizza per l’inibizione dell’azione stessa, 
l'organismo vive in uno stato di perenne preparazione fisiologica 
per un’attività che non avviene mai. Ogni nevrosi d’organo 
costituisce, secondo Alexander, un ritiro dall’azione che viene 
sostituita da un processo autoplastico. Alcuni individui reagiscono 
alle diverse situazioni ambientali sollecitanti reattività psichiche 
sviluppando o l’aggressività competitiva o la dipendenza infantile. 
La prima condizione condurrebbe a un’azione di lotta o fuga con 
relativa attivazione del sistema simpatico. Se l’azione è inibita, la 
cronica attivazione del sistema nervoso vegetativo attraverso il 


neuroendocrino sviluppa sintomi come emicrania, ipertensione, 
artrite ecc. È anche importante il livello in cui avviene il blocco 
dell’azione: per esempio, se è bloccata la mentalizzazione dell’atto 
aggressivo abbiamo emicrania, se è bloc-cata’ l’azione 
comportamentale abbiamo disturbi neuromuscolari e articolari. 
Viceversa, lo stato psichico di dipendenza infantile, finalizzato alla 
ricerca di cure e protezione, comporta l’attivazione del sistema 
parasimpatico. Se la specifica attività venisse inibita, la cronica 
attivazione del sistema nervoso vegetativo condurrebbe a disturbi 
come ulcera gastrica, stipsi, diarrea, colite ecc. (Fig. 8.4). 

Alexander fece ampie ricerche per studiare i conflitti 
psicodinamici che potenzialmente caratterizzano i diversi quadri 
psicosomatici. Per esempio, l’iperattivo sofferente d’ulcera è deter- 
minato nel comportamento e nel vissuto dalla formula inconscia: “Io 
non vorrei ricevere o prendere nulla; sono attivo, ambizioso e bravo 
e non ho alcun desiderio di passività o di dipendenza”. Tuttavia, 
secondo Alexander, l’esistenza di uno schema affettivo conflittuale 
caratteristico non è sufficiente a giustificare la comparsa della 
malattia. Occorrono altri due fattori: 


1. una vulnerabilità organica costituzionale o acquisita (si tratta 
del fattore X); 

2. una situazione scatenante, detta anche “situazione di vita”, che 
mette in gioco il conflitto essenziale del soggetto. 


Il contributo di Alexander, pur essendo spesso criticato per 
l'eccessiva rigidità e la poca coerenza del modello dei nuclei 
conflittuali specifici, rimane fondamentale per le successive 
elaborazioni psicodinamiche perché ha precisato che: 


* nel fenomeno psicosomatico il conflitto manca di una 
soluzione comportamentale o a livello ideativo simbolico (i 
sintomi somatici sono fenomeni di fisiopatologia che non hanno 


raggiunto una rappresentazione mentale); 


* la vera malattia del disturbo psicosomatico non è lo stato 
clinico espresso in termini di patologia somatica o di alterazione 


funzionale, ma è costituito dalla persistenza di alterazioni 


dell’organizzazione mentale. 


Il modello di somatizzazione proposto da Flanders Dunbar si basa, 
invece, sul concetto specifico di personalità premorbosa che 
condiziona sia la comparsa del disturbo somatico sia la scelta 
dell’organo in cui si manifesta. Il modello dei profili di personalità 
descritti da questa psicoanalista si presta a molte critiche, anche se 
in alcune e limitate aree di applicazione presenta ancora oggi una 
forte validità. 

Per esempio, sono derivati dalle ricerche della Dunbar gli studi 
di Rosenman e Friedman sulla personalità di tipo A attribuita ai 
soggetti con malattia coronarica. Questi studiosi hanno indicato che 
il comportamento di tipo A è una variabile che, indipendentemente 
dalla presenza degli altri noti fattori (età, sesso, pressione arteriosa, 
tabagismo, colesterolemia ecc.), eleva di 2,5 volte il rischio di 
infarto e delle sue recidive. Il comportamento di tipo A è 
caratterizzato da: 


* loquacità esplosiva; 
* ostilità e aggressività latente, espressa da atteggiamenti 


intensamente vigilanti, gestualità brusca ecc.; 


rapidità, impazienza, irrequietezza, che si evidenziano nel 
* tentativo di fare il maggior numero di cose nel minor tempo 


possibile o nel fare più cose insieme; 


* competitività, espressa spesso da uomini di successo così 
profondamente impegnati nella loro professione da trascurare 
altri aspetti della loro vita come quelli affettivi e familiari; 


* scarsa disponibilità al rilassamento, per cui la mancanza 
prolungata di impegni può addirittura associarsi alla comparsa di 


un sentimento di colpa; 


*  ricercaattiva delle responsabilità, spesso plurime. 


L’individuo con caratteristiche di tipo B, protettive rispetto al 
rischio di infarto, al contrario parla con calma e con pause frequenti 
che permettono all’interlocutore di intervenire nel discorso. Trova 
piacevole la conversazione e non è infastidito dalla necessità di 
ripetere concetti già espressi. Non è ossessionato dalla mancanza di 
tempo e preferisce terminare un lavoro prima di iniziarne un altro. 
Cammina, si muove e mangia senza fretta e non è particolarmente 
turbato dai contrattempi, dagli imprevisti, dalle code negli uffici o 
in auto. Quando è interessato, sa concentrare l’attenzione su persone 
o eventi. Apprezza i momenti di tempo libero, le pause e sa 
rilassarsi. Raramente assume atteggiamenti aggressivi poiché non 
vive il rapporto con gli altri in termini di sfida, né è particolarmente 
interessato a primeggiare. 

I modelli di tipo A e B sono schemi limite elaborati sulla base di 
dati epidemiologici; devono perciò essere considerati solo come un 
insieme di comportamenti manifesti, provocati negli individui 
suscettibili anche dalle condizioni ambientali. La scuola 
psicosomatica di Parigi (Marty e De M’Uzan) afferma che la 


somatizzazione è ubiquitaria e può fondarsi su una qualunque 
struttura mentale; non si tratta più, quindi, di mettere l’accento sulle 
nevrosi viscerali o sulle personalità premorbose, ma bisogna 
evidenziare connotazioni più generali, i cui canoni fondamentali 
sono sostanzialmente tre: 


1. difetto di mentalizzazione; 
2. dominanza del pensiero operatorio; 


3. organizzazione delle difese secondo le modalità delle nevrosi di 


carattere e di comportamento. 


Il difetto di mentalizzazione consisterebbe nell’incapacità, da 
parte di questi pazienti, di fare uso degli ordinari meccanismi 
difensivi, perché non sarebbero in grado di farne oggetto di 
elaborazione mentale; le difficoltà esistenziali, quindi, non possono 
più essere ospitate nella mente e si traducono, di conseguenza, in 
uno stato di malattia fisica. Tale stato viene definito come “pensiero 
operatorio” ed è forse questa la caratteristica più significativa e 
originale della costruzione teorica degli Autori francesi. 

Il pensiero (o stato) operatorio viene messo in evidenza dal 
modo particolare di raccontare la propria storia da parte dei malati 
psicosomatici; questi parlano, infatti, della loro malattia, talvolta 
anche molto e con ricchezza di particolari, ma sempre in termini 
concreti. Non compaiono quasi per niente espressioni che denotino 
processi di mentalizzazione. Si osservano un’affettività non troppo 
manifesta, la già citata scarsità di meccanismi di difesa, pochi lapsus 
ecc., tanto che gli Autori francesi parlano di relation blanche. 

In sostanza si può dire che in tali pazienti l’attività fantasmatica 
è pressoché inesistente e che, d’altro canto, la comunicazione 


avviene solo in forma di illustrazione dell’azione. Anche a livello 
onirico si ritrova lo stesso tipo di concretezza: i loro sogni 
riproducono fedelmente situazioni reali. In sintesi si può concludere 
che, nei pazienti che presentano questo tipo di pensiero, l’accesso 
alla vita mentale è sbarrato. 

Ciò può sembrare un giudizio definitivo e senza appello per tutti 
i malati somatici, ma gli Autori francesi tengono a sottolineare che 
la configurazione mentale sopra descritta non è sempre presente in 
tutti i pazienti in modo completo. Essa, di fatto, si ritrova solo in 
alcuni, specialmente sotto forma di fallimento dei meccanismi di 
difesa psiconevrotici. In altri pazienti, tuttavia, gli Autori francesi 
hanno riscontrato quel particolare tipo di difesa che si trova nelle 
nevrosi di carattere e in quelle di comportamento: essi hanno perciò 
valorizzato questi quadri nosografici nei quali si riscontrano difese 
che non riescono a essere correttamente mentalizzate, in 
ragione, soprattutto, della rigidità della nevrosi di carattere, di cui 
sono espressione. In tali condizioni si verificano “fughe” di angoscia 
non rappresentabile, non simbolizzabile e non conflittualizzata, che 
si estrinsecano sotto forma di malattie somatiche. 

Alcuni anni dopo le enunciazioni teoriche della scuola di Parigi 
due psicosomatologi di Boston (Nemiah e Sifneos) hanno elaborato 
il concetto di alexitimia (a = senza; lexis = parola; thumos = 
affettività), che fa riferimento a un’alterazione specifica del 
funzionamento psichico caratterizzato dalla difficoltà nella capacità 
di verbalizzare i vissuti affettivi e di elaborare fantasie. I tratti 
caratteristici di questa struttura sono: 


* difficoltà nell’identificare e descrivere i sentimenti; 


* difficoltà nel differenziare tra sentimenti e sensazioni somatiche; 


* limitati processi immaginativi, come evidenziato dalla scarsità di 


fantasie; 


* uno stile cognitivo concreto e basato sulla realtà (pensiero 
operatorio). 


8.7 MODELLO INTEGRATO 
PSICOFISIOLOGICO E PSICODINAMICO 


In un possibile modello teorico integrato possiamo immaginare 
un’origine esterna (fisica, sociale ecc.) ovvero interna (ricordi, 
pensieri ecc.) degli stimoli che, passando attraverso un substrato, in 
parte geneticamente determinato e in parte acquisito, attivano 
parti del sistema nervoso. Viene quindi percepita un’emozione, le 
cui qualità e intensità sono variabili, mentre avvengono 
modificazioni fisiologiche che possono influire sul livello di 
attivazione e sul percetto emozionale, a feedback. All’interno di 
questo modello esistono diverse possibilità di spiegazione 
dell’origine di una condizione patologica di ansia, riferibile per 
esempio ai fattori genetici, o a un aumento endogeno 
dell’attivazione, ovvero a un’incapacità delle risposte emozionali di 
giungere a un livello conscio, inserendo così un meccanismo di 
adattamento esclusivamente somatico, a feedback, che appare come 
risposta statica, non adattabile. Infatti, in una situazione emozionale 
“normale” il soggetto riconosce lo stimolo scatenante, usualmente 
esterno, che è all’origine dell’ansia. Egli sperimenta le sensazioni 
somatiche di aumento dell’attivazione, ma è in grado di riconoscere 
la sorgente di tale aumento. In condizioni patologiche a carattere 


psicosomatico il soggetto non riconosce lo stimolo scatenante, 
soprattutto se di origine psichica, interna. 

Se non lo riconosce, non comprende le modificazioni interne a 
esso legate, le considera come fenomeni “primari” e si inserisce in 
un circolo di rinforzo di questa incapacità interpretativa ogni volta 
che lo stimolo si ripresenta e aumenta la risposta somatica. Ecco che 
allora le componenti somatiche dell’ansia vengono aumentate a 
scapito di quelle cognitive (Fig. 8.5). Questo modello di 
interpretazione della veicolazione dell’ansia nel paziente 
psicosomatico si accorda con le più recenti osservazioni cliniche sul 
funzionamento psichico di tali soggetti. 

Marty parla, infatti, di predominanza di una modalità concreta 
di pensiero, cioè di un’incapacità di cogliere e di “metabolizzare” a 
livello mentale, e quindi di simbolizzare ogni situazione esterna o 
interna carica di tensione emotiva. In questo modo si priva delle sue 
stesse emozioni e idee e tale modalità riduce la sua libertà di 
conoscere se stesso e la relazione affettiva con gli altri. Si assiste a 
un fenomeno di scissione tra psiche e soma dove gli affetti vengono 
confinati in un’esperienza unicamente somatica. 


8.8 NOTE DI TERAPIA 


La condizione di ansia e di ordine depressivo associata ai fenomeni 
psicosomatici necessita di presidi terapeutici farmacologici e/o 
psicoterapici coerenti con i disturbi sopra citati. Invece, in modo 
specifico dovranno essere utilizzate le tecniche psicoterapiche 
capaci di instaurare una comunicazione tra il livello somatico e il 
livello cognitivo-emozionale delle risposte all’ansia, in modo da 
interrompere il circuito riverberante somatico. Una di tali modalità 


terapeutiche è il bio-feedback (BFB). Questa tecnica, il cui nome 
deriva dalla combinazione dei termini biology e feed-back, è una 
procedura terapeutica così organizzata: 


* attraverso strumentazioni specifiche vengono monitorati i più 
importanti parametri fisiologici correlati con l’attivazione 
emozionale (tensione muscolare, riflesso psicogalvanico, ritmo 
cardiaco, pressione arteriosa); 

* i livelli del funzionamento di questi parametri vengono 
trasformati in variazioni di suono e trasferiti al paziente 


attraverso una cuffia; 


il paziente viene addestrato attraverso tecniche di rilassamento a 


controllare il funzionamento di questi parametri fisiologici; 


aumenta, quindi, la consapevolezza del livello di attivazione 
emozionale e, per il paziente con fenomeni psicosomatici, questo 
si configura come una procedura esterna protesica sostitutiva di 
quell’incapacità tipica di correlare i sintomi somatici ai vissuti 


interni. 


Disturbi dissociativi 


9.1 INTRODUZIONE 


Il primo autore che si occupò approfonditamente della dissociazione 
fu Pierre Janet (Janet, 1889). Egli elaborò una teoria che metteva in 
relazione esperienze traumatiche, isteria e fenomeni dissociativi. 
Secondo il suo modello emozioni violente impediscono che 
determinate esperienze vengano integrate nella coscienza. Esse 
divengono invece “idee fisse subconscie, dissociate dalla coscienza, 
che si manifestano come percezioni somatosensoriali, 
comportamenti automatici, incubi e flashback”. Per Janet sia i 
disturbi dissociativi che quelli somatoformi (cioè fisici, ma senza un 
riscontro organico) rientravano nel concetto di isteria, ed erano 
riconducibili a dissociazioni dovute a eventi traumatici, gravi 
malattie o esaurimento (Janet, 1907). 

Il modello di Janet fu modificato da Freud e Breuer che 
interpretarono la dissociazione come un meccanismo di difesa 
utilizzato da soggetti traumatizzati per proteggersi da emozioni 
travolgenti. Queste emozioni potevano essere trasformate, 0 


“convertite”, in sintomi fisici che permettevano loro di manifestarsi 
senza che il materiale traumatico divenisse conscio. 

Queste prime teorie sostenevano dunque che dissociazione e 
conversione hanno un’origine psicologica simile e causano un ampio 
gruppo di disturbi come amnesie, fughe, disturbi di identità e anche 
sintomi pseudoneurologici motori e sensitivi. Questi fenomeni 
tendono a presentarsi associati negli stessi soggetti, tipicamente 
dopo una storia di eventi traumatici, e sono spesso associati a 
un’elevata suggestionabilità e a una buona risposta all’ipnosi (Brown 
et al., 2007). 

Le prime due edizioni del DSM furono basate su questi concetti. 
Il DSM II contemplava la nevrosi isterica, sottotipizzata in “di 
conversione” e “dissociativa”. Le edizioni successive adottarono 
invece un approccio puramente descrittivo, che prescindendo da 
ipotesi eziologiche fece sì che disturbi post-traumatici, disturbi di 
conversione e disturbi dissociativi venissero separati. Questo poteva 
creare l’impressione di condizioni cliniche tra loro indipendenti, a 
dispetto della somiglianza dei processi psicologici sottostanti e delle 
crescenti evidenze di una comune eziologia traumatica. 

Nel DSM-5 c’è stato un maggior riconoscimento della comune 
origine traumatica di disturbi diversi. In due capitoli successivi sono 
stati riuniti i disturbi correlati a eventi traumatici e stressanti e i 
disturbi dissociativi. 

Il DSM-5 definisce la dissociazione una “disgregazione delle 
funzioni, normalmente integrate, della coscienza, della memoria, 
dell'identità o della percezione dell'ambiente”. A differenza del 
DSM-IV che contemplava 4 disturbi (amnesia dissociativa, fuga 
dissociativa, disturbo dissociativo dell’identità e disturbo di 


depersonalizzazione) il DSM-5 ne considera solo 3, in quanto la fuga 
dissociativa è diventata una specificazione per l’amnesia 
dissociativa. Inoltre il disturbo di depersonalizzazione è diventato il 
disturbo di depersonalizzazione/derealizzazione. Diversamente da 
quanto era stato auspicato da diversi autori (Brown et al., 2007; 
Espirito-Santo e Pio-Abreu, 2009), il disturbo di conversione nel 
DSM-5 non è stato ricompreso tra i disturbi dissociativi. Come nelle 
altre categorie diagnostiche sono inoltre inclusi il disturbo 
dissociativo con altra specificazione e il disturbo associativo senza 
specificazione. 

La dissociazione può essere vista come un deficit di quel normale 
processo che mantiene integrati, in un soggetto, rappresentazioni 
mentali, percezioni, ricordi e comportamenti. Nell’amnesia 
dissociativa ciò che appare clinicamente è solo l’assenza dalla 
coscienza di una serie di informazioni e ricordi che dovrebbero 
essere presenti. Invece nel disturbo dissociativo dell’identità si 
evidenzia un’espressione autonoma di contenuti mentali e 
comportamenti non integrati nell’insieme della coscienza. 

La dissociazione ha alcune analogie con il fenomeno dell’ipnosi 
(Frankel, 1990), in cui si attua un restringimento del campo della 
coscienza su alcuni contenuti mentali che vengono vissuti 
intensamente e possono venire agiti, con una sorta di automatismo 
psicologico, in forma motoria. 

È sempre più condivisa e confermata da studi empirici 
l’interpretazione della dissociazione come meccanismo difensivo nei 
confronti di eventi traumatici reali (Gabbard, 2015; Dalenberg et al., 
2012), quali per esempio abusi sessuali o maltrattamenti, 
soprattutto nell’infanzia (Ege-land e Susman, 1996; Brenner e Brett, 


1997). È stata anche evidenziata una relazione tra dissociazione e 
alessitimia (Irwin e Nelbin, 1997) e tra dissociazione e sintomi fisici 
cronici (Farley e Keaney, 1997) in bambini traumatizzati e in 
soggetti abusati sessualmente nell’infanzia. La dissociazione 
permette alla vittima di un evento traumatico di allontanarsene, 
isolandolo dalla coscienza insieme ai contenuti mentali a esso 
connessi (Brand et al., 2009). L’importanza dei traumi reali 
nell’eziologia dei fenomeni dissociativi è confermata dal fatto che 
sintomi dissociativi si riscontrano tra le manifestazioni cliniche dei 
disturbi post-traumatici. 

Sintomi dissociativi si trovano associati anche a molte altre 
condizioni cliniche, come la schizofrenia, i disturbi affettivi, il 
disturbo ossessivo compulsivo e i disturbi somatoformi. Sembra 
possano essere un fattore predittivo per una scarsa risposta ai 
trattamenti e per un’alta percentuale di ricadute (Spitzer et al., 
2006, Moscariello et al, 2010). I disturbi dissociativi sono 
particolarmente frequenti tra i soggetti con disturbo borderline di 
personalità, con tassi di prevalenza valutati fino al 76% (Korzekwa 
et al., 2009). La loro prevalenza varierebbe dal 3%. nella 
popolazione generale fino al 30% in campioni di pazienti 
psichiatrici (Foote et al., 2006). Non vi sarebbero differenze a 
seconda del genere: l’apparente dominanza nelle donne potrebbe 
dipendere dal fatto che i maschi con disturbi dissociativi hanno a 
che fare più frequentemente col sistema giudiziario piuttosto che 
con quello sanitario. 

Rispetto all’originaria teoria di Janet che vedeva la dissociazione 
come un fenomeno presente solo in soggetti patologici, ha prevalso 
nel tempo l’idea della dissociazione come un processo dimensionale, 


che esiste lungo un continuum che va da esperienze dissociative nor- 
mali e relativamente frequenti fino a forme gravi e clinicamente 
rilevanti come i disturbi dissociativi. Stati di trance dissociativa 
fanno parte delle pratiche religiose di certe culture. Altri esempi di 
dissociazione non patologica sono brevi periodi di 
depersonalizzazione o derealizzazione, oppure il sognare a occhi 
aperti o l’essere assorti. Quest'ultimo stato si può definire come 
l’esperienza di distaccarsi dall'ambiente e immergersi totalmente nei 
propri pensieri e immagini interne (Waller et al., 1996). 

Recentemente è stato proposto un modello diverso (Holmes et 
al., 2005; Spitzer et al, 2006) che distingue due tipi di 
dissociazione, entrambi organizzati come un continuum da normalità 
a patologia: la “compartimentalizzazione” e il “distacco”. La prima 
sarebbe caratterizzata dall’impossibilità di controllare 
volontariamente processi e azioni normalmente sotto il controllo 
della volontà, come per esempio nell’amnesia l’incapacità di 
recuperare informazioni normalmente accessibili alla coscienza, 
oppure nei disturbi di conversione l’impossibilità di far funzionare 
un sistema motorio o sensitivo peraltro integro. Il distacco è invece 
l’esperienza soggettiva di uno stato alterato di coscienza 
caratterizzato da un estraneamento da se stessi o dall’ambiente, 
fatto che spesso si associa a un’assenza o appiattimento 
dell’esperienza emotiva; clinicamente corrisponde ai fenomeni della 
depersonalizzazione e della derealizzazione e ha molte somiglianze 
con la dissociazione peritraumatica (cioè che avviene durante 
l'evento traumatico) e l’intorpidimento emotivo proprio del disturbo 
da stress post-traumatico. 


È infine da sottolineare che la dissociazione di cui qui si tratta è 
un fenomeno differente dalla dissociazione come disturbo formale 
del pensiero (dissociazione idetica) e da quella propria della 
schizofrenia, dove essa indica lo stato di profonda destrutturazione 
dell’intera personalità e dell’insieme delle sue funzioni psichiche. 


9.2 AMNESIA DISSOCIATIVA 


È da tempo conosciuta l’esistenza di amnesie di origine psicogena 
che insorgono in seguito a stimoli ambientali traumatici. Amnesie di 
tale genere sono state descritte tra i fenomeni psicopatologici 
dell’isteria e si osservano a seguito di gravi eventi stressanti, quali 
situazioni di guerra, disastri naturali, gravi incidenti, ma anche 
traumi singoli o ripetuti, abusi, persecuzione. Questi deficit di 
memoria, che possono presentarsi sia in uno stato di coscienza 
alterato sia in stato di buona attenzione e vigilanza, riguardano la 
memoria di rievocazione e vanno intesi non tanto nel senso di una 
perdita di ricordi, quanto come un’inibizione nella rievocazione dei 
medesimi. 

L’orientamento attuale è quello di considerare tali amnesie, nella 
maggior parte dei casi, come una risposta difensiva nei confronti di 
eventi traumatici o significativamente stressanti. Il DSM-5 le 
definisce come l’incapacità a ricordare importanti informazioni 
personali, solitamente relative a eventi traumatici, non dovuta a una 
malattia medica o neurologica o all’effetto di farmaci o droghe e che 
causi un significativo disagio o una compromissione delle capacità 
sociali o lavorative (Tab. 9.1). 

Le amnesie dissociative sono nella maggior parte dei casi di tipo 
anterogrado. L’amnesia può riguardare un determinato periodo di 


tempo, che di solito è quello subito susseguente a un evento 
traumatico (amnesia localizzata o circoscritta), o può riguardare 
alcune, ma non tutte, le notizie relative a un dato periodo (amnesia 
selettiva). Più raramente si possono incontrare amnesie relative a 
tutte, e solo, le notizie riguardanti uno specifico argomento 
(amnesia sistematizzata) o concernenti l’intera vita di un individuo 
(amnesia generalizzata), o che coprono un periodo di tempo che 
arriva fino all’attualità, in quanto il soggetto dimentica ogni nuovo 
evento che avviene (amnesia continua). Se all’amnesia si associano 
comportamenti di fuga, va attribuito un codice specifico. Gli 
individui con questo disturbo sono spesso scar-samente consapevoli 
del loro problema, o tendono a minimizzarlo. 

Il disturbo si osserva a qualsiasi età a partire dall’infanzia. 
Secondo alcuni dati è più frequente nel sesso femminile. La sua 
incidenza aumenta in tempo di guerra e in occasione di disastri 
naturali. L'esordio è solitamente improvviso. La sua durata può 
essere di pochi minuti o di molti anni, e si possono avere uno o più 
episodi nel corso della vita. Il verificarsi di un episodio indica la 
possibilità del suo ripetersi a seguito di nuovi eventi stressanti o 
traumatici. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l’Amnesia dissociativa 


A. Un'incapacità di ricordare importanti informazioni autobiografiche, di solito di natura traumatica o 
stressogena, non riconducibile a normale dimenticanza. 


B. lsintomi causano disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


C. La condizione non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza o a una condizione neurologica 
o medica di altro tipo (per es., crisi epilettiche parziali complesse, postumi di un trauma cranico). 


D. La condizione non è meglio spiegata da: disturbo dissociativo dell'identità, disturbo da stress post- 
traumatico, disturbo da stress acuto, disturbo da sintomi somatici, oppure disturbo neurocognitivo 
maggiore o lieve. 


Specificare se: 
e Con fugadissociativa: un viaggio intenzionale o un vagare disorientato associati ad amnesia per la 
propria identità o per altre importanti informazioni autobiografiche. 


L’amnesia può avere una risoluzione spontanea, soprattutto se 
l'individuo viene allontanato dalle circostanze traumatizzanti, o 
protrarsi cronicamente per lungo tempo o per sempre. Il disturbo va 
differenziato da un lato da situazioni di amnesia dovute a patologie 
organiche o a intossicazioni esogene e dall’altro dalla simulazione 
(Tab. 9.2). 

Tra le patologie organiche vanno considerati in primo luogo i 
traumi cranici, che causano però più frequentemente amnesie 
retrograde piuttosto che anterograde. Inoltre le notizie 
anamnestiche di un trauma fisico, spesso accompagnato da perdita 
di coscienza, aiutano nella diagnosi. Nei casi dubbi l’uso dell’ipnosi, 
che porta a un rapido recupero dell’amnesia psicogena, può 
dirimere i dubbi diagnostici. Anche nell’epilessia ci possono essere 
fenomeni amnestici, che però si accompagnano per lo più ad 
anomalie motorie. In questo caso è dirimente il riscontro di 
anomalie all’EEG. Deficit di memoria si riscontrano negli stati 
confusionali e nelle demenze, in cui però vi sono marcate e 
complesse alterazioni di altre funzioni psichiche, cognitive, affettive 
e comportamentali. Infine nei disturbi amnestici legati all’uso di 


farmaci o droghe esiste un’alterazione della memoria a breve 
termine, che è invece conservata nell’amnesia dissociativa. 

Per quanto riguarda la simulazione, la diagnosi differenziale è 
fondamentalmente clinica, basata principalmente sulle complessive 
caratteristiche di personalità (i soggetti con disturbi dissociativi 
sono spesso facilmente suggestionabili e sensibili all’ipnosi) e 
sull’esistenza in caso di simulazione, di un evidente guadagno 
secondario di tipo economico o legale. 


Diagnosi differenziale dell’Amnesia dissociativa 


Traumi cranici ! . î see 
Anamnesi, amnesia retrograda, insensibilità 
all’ipnosi 


Epilessia ; ; linsgi, giù 
P Anomalie motorie, alterazioni all'EEG 


Stati confusionali o demenze Alterazioni della memoria a breve temine, 
alterazioni cognitive e o demenze 
comportamentali 

Uso di farmaci o droghe ; IRR ) 

5; 9 Anamnesi, alterazioni della memoria a breve 
termine 

Simulazion It . sul o 

si Caratteristiche di personalità, esistenza di un 
guadagno secondario 


Le tecniche ipnotiche possono permettere il graduale recupero 
alla coscienza dei ricordi soppressi e, particolarmente se associate a 
un approccio psicoterapeutico, la loro elaborazione e assimilazione 
alla personalità cosciente. 


9.3 DISTURBO DISSOCIATIVO 
DELL’IDENTITÀ 


La caratteristica fondamentale del disturbo dissociativo dell’identità 
è una grave discontinuità del senso di sé, con conseguenti e varie 
alterazioni di altre funzioni psichiche, quali percezione, affettività, 
cognitività, comportamento, funzionamento senso-motorio. A questa 
si associano amnesie ricorrenti relative a eventi quotidiani, eventi 
traumatici o informazioni autobiografiche. 

Il disturbo può assumere l’aspetto di due o più stati di identità 
distinti che si alternano in maniera evidente, o come un’esperienza 
di possessione, oppure può avere caratteristiche meno evidenti, con 
percezioni, comportamenti, emozioni, atteggiamenti, pensieri che si 
presentano all’individuo affetto senza un senso di appartenenza 
personale e senza un senso di controllo. Il disturbo si manifesta in 
un piccolo numero di casi con notevole frequenza, ma più spesso 
con latenze anche lunghe che ne rendono più difficile il 
riconoscimento clinico. Si può trattare di esperienze di 
depersonalizzazione, percezioni di voci, percezioni alterate del 
proprio corpo, pensieri estranei e non controllabili, emozioni, 
impulsi e comportamenti che si manifestano improvvisamente senza 
possibilità di controllo e con un senso di estraneità. Nelle esperienze 
di possessione è come se un’entità estranea prendesse 
improvvisamente il controllo dell’individuo, che inizia a parlare e 
comportarsi in modo del tutto diverso dal solito. Sono frequenti 
flashback e fughe dissociative, in cui il paziente si ritrova 
improvvisamente in un luogo senza sapere come ci è arrivato. 


Nel caso di due o più personalità distinte, queste possono essere 
parziali o pienamente sviluppate. Ognuna di esse può avere le 
proprie attitudini, i propri ricordi, una propria affettività. Possono 
differire tra loro per età, sesso e conoscenze generali, e avere gradi 
variabili di conoscenza reciproca. Le transizioni da un’identità 
all’altra, spesso improvvise, sono spesso scatenate da uno stress 
psicosociale e possono essere indotte dall’ipnosi o da un'intervista 
sotto l’effetto di barbiturici. Sono stati riportati casi in cui le diverse 
personalità differivano per funzioni fisiologiche, quoziente 
intellettivo e risposta ai farmaci (Putnam, 1991). 

I pazienti affetti da questo disturbo ne possono essere più o 
meno soggettivamente consapevoli e comunque di solito lo 
minimizzano. Spesso aspetti del disturbo possono essere testimoniati 
da persone esterne al paziente. Il disturbo si associa frequentemente 
a sintomi di tipo post-traumatico, depressione, comportamenti 
autolesivi, ansia, abuso di sostanze (che complica e confonde la 
sintomatologia), episodi psicotici transitori, sintomi paraneurologici 
e convulsioni non epilettiche, disturbi dell’alimentazione e sessuali. 
Nei maschi sono più frequenti comportamenti violenti o criminali. 
Uno studio recente indica che il disturbo più frequentemente in 
comorbilità è il disturbo da stress post-traumatico (Rodewald et al., 
2011). 

Nella maggior parte dei casi all’origine del disturbo vi è una 
storia di eventi traumatici e/o abusi fisici o sessuali, soprattutto 
nell’infanzia, ma anche nell’età adulta (Gabbard, 2015; Simeon e 
Loewenstein, 2009). Sconvolgenti esperienze traumatiche che 
superano la capacità di adattamento di un bambino, senza che vi sia 
un’adeguata capacità di supporto da parte dell’ambiente, possono 


portare all’insorgenza di questo disturbo. In esso le personalità 
alternative esprimono aspetti dissociati del Sé vittimizzato o 
l’identificazione con persone dell'ambiente. Anche in questo caso la 
dissociazione esprime una difesa e un tentativo di adattamento. Per 
esempio l’individuo può sentire la voce di un bambino, o pianti, o 
percepire il proprio corpo come quello di un uomo grosso e 
muscoloso, o sentirsi posseduto dal “fantasma” di una persona 
morta in modo traumatico. I criteri diagnostici del DSM-5 per il 
disturbo dissociativo dell’identità sono riassunti nella tabella 9.3. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo dissociativo dell'identità 


A. Disgregazione dell'identità caratterizzata da due o più stati di personalità distinti, che in alcune 
culture può essere descritta come un'esperienza di possessione. La disgregazione dell'identità 
comprende una marcata discontinuità del senso di sé e della consapevolezza delle proprie azioni, 
accompagnata da correlate alterazioni dell'affettività, del comportamento, della coscienza, della 
memoria, della percezione, della cognitività e/o del funzionamento senso-motorio. Tali segni e 
sintomi possono essere osservati da altre persone o riferiti dall'individuo. 


B. Ricorrenti vuoti nella rievocazione di eventi quotidiani, di importanti informazioni personali e/o di 
eventi traumatici non riconducibili a normale dimenticanza. 


C. Isintomi causano disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. Il disturbo non è una parte normale di una pratica culturale o religiosa largamente accettata. 


E. lsintomi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza o a un'altra condizione medica. 


La compromissione del funzionamento è molto variabile a 
seconda dell’entità e della frequenza del disturbo. Il decorso tende a 
essere cronico. La prevalenza del disturbo è contro-versa: taluni lo 


ritengono sottostimato perché troppo poco preso in considerazione 
dai clinici, altri sottolineano la facilità di “falsi positivi” in quanto 
sintomi di questo disturbo possono essere indotti, in soggetti 
suggestionabili, da chi li ricerca. La prevalenza è stata trovata fino 
al 5% in campioni non clinici (Rodewald et al., 2006) e dal 6% al 
20% in pazienti psichiatrici (Foote et al., 2006; Spiegel et al., 2011). 

Nonostante la singolarità di questo disturbo la sua diagnosi è 
spesso difficile, anche per la reticenza degli stessi pazienti. Sono 
elementi importanti per la diagnosi una storia di abusi precoci, un 
livello di funzionamento continuamente variabile, la presenza di 
amnesie o distorsioni temporali, segni (riferiti dal paziente o da 
altri) di atti e comportamenti non rico-nosciuti dal paziente come 
propri (Kluft, 1991), e inoltre una storia di varie diagnosi mediche e 
psichiatriche. La diagnosi è facilitata dall’uso di scale e interviste 
diagnostiche specifiche. 

La diagnosi differenziale (Tab. 9.4) deve tenere in 
considerazione l’epilessia e in particolare le crisi parziali complesse, 
che tendono però a essere nella maggior parte dei casi di breve 
durata e inoltre non coinvolgono in modo così complesso l’identità e 
il comportamento. Bisogna tenere presente che pazienti con il 
disturbo dissociativo dell’identità possono presentare episodi simil- 
convulsivi. Il disturbo va anche distinto da alterazioni del 
comportamento e del sentimento di sé legati all’intossicazione da 
sostanze esogene. Alcuni possibili sintomi del disturbo richiamano 
sintomi della schizofrenia, come le dispercezioni e i fenomeni di 
automatismo mentale quali l’inserzione e il furto del pensiero. La 
sintomatologia comples-siva e il decorso chiariscono il quadro. 
Attenzione va posta anche alla diagnosi differenziale con il disturbo 


psicotico breve e il disturbo bipolare, in particolare di tipo II e 
con rapida ciclicità. L’anamnesi e il complessivo quadro clinico 
permettono la differenziazione. 


Diagnosi differenziale del Disturbo dissociativo 
dell'identità 


Crisi parziali complesse * Durata, dati anamnestici, EEG 
Intossicazione da sostanze e Alterazioni meno complesse e differenziate, 
anamnesi 
Disturbi psicotici e disturbo bipolare * Sintomatologia complessiva 
Simulazione * Vantaggio secondario, sintomatologia 
semplificata 


Come per gli altri disturbi dissociativi è da tenere presente la 
possibilità della simulazione, in cui le identità alternative create 
sono in genere semplificate e stereotipate, c’è un evidente vantaggio 
secondario, e mancano i sintomi depressivi e di vergogna e la 
tendenza a sottovalutare i sintomi del disturbo reale. 

Per la diagnosi differenziale in generale, oltre alla facile 
ipnotizzabilità di questi pazienti, va considerato l’uso di scale per il 
rilevamento dei sintomi dissociativi. Nel disturbo da stress post- 
traumatico possono esserci sintomi dissociativi, come amnesia per 
aspetti del trauma, flashback e altri sintomi di intrusione, mentre 
nel disturbo dissociativo dell’identità le amnesie e le intrusioni 
riguardano anche elementi non traumatici. Va tenuta presente anche 
la possibilità di una comorbilità. 

Per quanto riguarda il trattamento sono efficaci le tecniche 
ipnotiche, ma è indicata anche la psicoterapia psicoanalitica 


orientata a reintegrare le esperienze traumatiche e a sostituire le 
difese dissociative con altre più mature e adattive. 


9.4 DISTURBO DI 
DEPERSONALIZZAZIONE/DEREALIZZA 
ZIONE 


Questo disturbo è caratterizzato da episodi di depersonalizzazione, 
derealizzazione o entrambi. La depersonalizzazione consiste in un 
sentimento di distacco, di irrealtà o di estraneamento nei riguardi di 
se stessi (depersonalizzazione autopsichica) o del proprio corpo 
(depersonalizzazione somatopsichica), che si esprime 
nell’impressione di essere come un automa o di stare vivendo in un 
sogno o in un film. Questo vissuto può riguardare tutto il proprio 
essere o parti di esso, cioè i sentimenti, i pensieri, il proprio corpo 0 
parte di esso, le azioni, le sensazioni. Si associa solitamente a un 
senso alterato del tempo e dei propri ricordi, a un senso di 
ottundimento emotivo e ad anomalie percettive quali anestesie 
sensoriali. 

La derealizzazione (o depersonalizzazione allopsichica) è 
l'impressione che il mondo esterno sia estraneo o irreale. Il soggetto 
può sentirsi come nella nebbia o in un sogno o come se fosse 
separato dal resto da una lastra di vetro. L'ambiente viene percepito 
come artificiale, le altre persone come estranee o meccaniche, gli 
oggetti come cambiati nella forma o nelle dimensioni. Spesso vi 
sono distorsioni visive (macropsia o micropsia, alterazioni della 
dimensionalità) e distorsioni uditive. 


Questo fenomeno è di solito vissuto con angoscia, in quanto il 
soggetto è consapevole dell’irrealtà di queste impressioni, e ciò lo 
differenzia da un fenomeno delirante. Tende ad accompagnarsi ad 
ansia o depressione, o a ruminazioni di tipo ossessivo o a lamentele 
somatiche. Il soggetto che ne soffre può avere difficoltà a 
descriverlo, o avere paura di parlarne per il timore di essere 
considerato “pazzo”, e può quindi descriverne solo i sintomi 
associati. Spesso vi è la paura di un danno cerebrale permanente. La 


tabella 9.5 riassume i criteri del DSM-5 per questo disturbo. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo di depersonalizzazione/derealizzazione 


A. La presenza di persistenti o ricorrenti esperienze di depersonalizzazione, derealizzazione o entrambe. 
1. Depersonalizzazione: esperienze di irrealtà, distacco, di essere un osservatore esterno rispetto ai 
propri pensieri, sentimenti, sensazioni, corpo o azioni (per es., alterazioni percettive, distorto 
senso del tempo, senso di sé irreale o assente, ottundimento emotivo e/o fisico). 
2. Derealizzazione: esperienze di irrealtà o distacco rispetto all'ambiente circostante (per es., 
persone o oggetti vengono percepiti come irreali, onirici, nebbiosi, inanimati, o deformati 
visivamente). 


B. Durante le esperienze di depersonalizzazione o derealizzazione l'esame di realtà rimane integro. 


C. Isintomi causano disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in ambito 
sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. Il disturbo non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza o a un'altra condizione medica 


E. Il disturbo non è meglio spiegato da un altro disturbo mentale, quali schizofrenia, disturbo di panico, 
disturbo depressivo maggiore, disturbo da stress acuto, disturbo da stress post-traumatico o un altro 
disturbo dissociativo. 


Questo disturbo è incluso tra i disturbi dissociativi in quanto 
consiste in un’alterazione del normale sentimento di se stessi. A 
favore di questa inclusione sta il fatto che i soggetti affetti 
presentano un alto grado di ipnotizzabilità e che spesso il disturbo si 
presenta in relazione a un trauma. L’associazione a un trauma non è 
però così prevalente o estrema come per gli altri disturbi 
dissociativi. Nell’infanzia si possono trovare abusi emotivi, o 
trascuratezza, o abusi fisici, più raramente sessuali. I fattori 
precipitanti possono essere stress gravi, ansia o depressione e uso di 
sostanze psicotrope. 

Esperienze di depersonalizzazione e derealizzazione sono 
esperienze naturali o volontariamente ricercate nel contesto di 
svariate pratiche religiose proprie di diverse culture. Fenomeni brevi 
e transitori sono d’altra parte molto frequenti e di poca rilevanza 
clinica nella popolazione generale. Circa una metà di tutti gli adulti 
esperisce in qualche momento della propria vita almeno un breve 
fenomeno di questo tipo, spesso conseguentemente a un periodo di 
stress o di affaticamento. Viceversa la prevalenza lifetime del 
disturbo negli Stati Uniti e in altri paesi è stimata circa al 2%. È 
ugualmente frequente nei due sessi. 

Sintomi di depersonalizzaione e derealizzazione si presentano 
anche nel contesto di svariati quadri clinici, come la schizofrenia, il 
disturbo da attacchi di panico, le fobie, gli altri disturbi dissociativi, 
il disturbo ossessivo-compulsivo, i disturbi affettivi, le intossicazioni 
da sostanze esogene o le sindromi di astinenza da alcol o da altre 
sostanze (Hunter et al., 2004). La prevalenza è stata stimata dell’1- 
16% tra i pazienti psichiatrici ricoverati, del 60% nei pazienti con 


depressione unipolare, del 23-66% nei pazienti con schizofrenia 
(Hunter et al., 2004). 

L’età media di esordio è di 16 anni, e il disturbo può essere già 
presente nella prima infanzia. Rara invece l’insorgenza dopo i 40 
anni, dove deve far pensare a una qualche patologia organica. 
L’esordio può essere improvviso o graduale. La durata degli episodi 
può essere di ore, giorni, mesi o anni, con periodi di remissione e 
riacutizzazioni oppure stabile. Nella metà dei casi l'andamento è 
cronico, anche se comporta gradi molto variabili di disagio 
(Steinberg, 1991). 

Dal punto di vista psicodinamico la depersonalizzazione viene 
considerata come una difesa di tipo primitivo messa in atto nei 
confronti di un pericolo esterno o di una spinta pulsionale interna. Il 
distacco dal proprio Sé coinvolto in una situazione di pericolo può 
permettere di controllare l’angoscia che da esso deriva. Allo stesso 
modo, la depersonalizzazione può permettere la negazione di una 
parte indesiderabile del proprio Sé. In altri casi la 
depersonalizzazione può essere interpretata come espressione di un 
deficit nella strutturazione di un sentimento di sé integrato e stabile. 


Diagnosi differenziale del Disturbo di 
depersonalizzazione/derealizzazione 


Epilessia temporale * Anomalie motorie, alterazioni dell'EEG 
Intossicazione e astinenza * Storia clinica 
Schizofrenia * Perdita del rapporto di realtà 


Disturbo depressivo * Sintomatologia complessiva, tempi di 
insorgenza 


La diagnosi differenziale (Tab. 9.6) deve tenere in 
considerazione l’epilessia temporale, le cui crisi non tendono ad 
associarsi a eventi traumatici e che si accompagnano ad anomalie 
motorie e alterazioni dell’EEG, e le condizioni cliniche legate 
all’intossicazione da sostanze esogene (per es., marijuana) o 
all’astinenza da droghe o da alcol. È d’altra parte da considerare 
l'eventualità che l’uso o l’astinenza possano acuire un fenomeno di 
depersonalizzazione preesistente. La differenziazione dalle 
esperienze di depersonalizzazione presenti in corso di schizofrenia 
è consentita, oltre che dagli altri sintomi propri di quella malattia, 
anche dall’alterazione del rapporto di realtà che è assente nel 
disturbo di depersonalizzazione. La depersonalizzazione affettiva, 
infine, consistente nel sentimento di perdita dei propri sentimenti, 
che può accompagnare il disturbo, può essere confusa con un 
disturbo depressivo: la sintomatologia complessiva delle due 
sindromi permette la diagnosi, ma va anche ammessa la possibilità 
che i due disturbi siano concomitanti. Un elemento importante per 
valutare i rapporti tra depersonalizzazione e depressione è 
considerare la coincidenza o meno della loro comparsa. 

Le comorbilità più frequenti sono con il disturbo depressivo 
unipolare e alcuni disturbi di ansia. I disturbi di personalità più 
frequentemente associati sono i disturbi evitante, borderline e 
ossessivo-compulsivo. 

Per le situazioni di depersonalizzazione di breve durata la 
terapia non è per lo più necessaria. Sono indicati come efficaci nel 
trattamento di questo disturbo i farmaci antidepressivi (Hollander et 
al., 1989). È stata suggerita da alcuni autori una maggiore efficacia 
degli inibitori del re-uptake della serotonina rispetto agli 


antidepressivi triciclici (Simeone et al., 1997). La psicoterapia a 


indirizzo analitico può essere utile sia per permettere un’abreazione 


dei ricordi traumatici, sia per portare alla comprensione delle 


dinamiche sottostanti al sintomo. 


9.5 DISTURBO DISSOCIATIVO CON ALTRA 
SPECIFICAZIONE 
Si tratta di quei fenomeni dissociativi che non rispondono 


pienamente ai criteri per i disturbi sopra riportati, ma dei quali 
vengono descritte le specifiche caratteristiche. Gli esempi riportati 
nel DSM-5 comprendono: 


i 


sindromi croniche e ricorrenti di sintomi dissociativi misti: per 
esempio, un disturbo dell’identità con una meno marcata 
discontinuità del senso di sé e della consapevolezza delle proprie 
azioni, oppure alterazioni dell’identità senza amnesia 
dissociativa; 

disturbo dell’identità dovuto a persuasione coercitiva prolungata 
e intensa: si osserva quando si manifestano alterazioni 
prolungate della propria identità a seguito di indottrinamento, 


tortura, rieducazione, detenzioni politiche ecc.; 


reazioni dissociative acute reattive a eventi stressanti: sono 
manifestazioni dissociative acute e transitorie, che durano ore o 
giorni e comunque meno di un mese, caratterizzate da 


restringimento della coscienza, depersonalizzazione, 


derealizzazione, disturbi percettivi, amnesie, stupor, alterazioni 


senso-motorie; 


DI 


4. trance dissociativa: è caratterizzata da restringimento di 
coscienza o perdita di consapevolezza dell'ambiente circostante, 
con insensibilità agli stimoli ambientali. Può associarsi a 
comportamenti stereotipati, paralisi transitorie o perdita di 


coscienza di cui l'individuo non è consapevole. 


Altri disturbi dissociativi noti in psicopatologia sono ad esempio il 
sonnambulismo e la sindrome di Ganser. 

Nel sonnambulismo vi è uno stato di alterazione della coscienza 
di tipo crepuscolare durante il quale un soggetto rivive, in una sorta 
di stato allucinatorio, un qualche avvenimento traumatico di cui 
non ha memoria nello stato di veglia. Il paziente appare estraniato 
dall'ambiente, immerso in un’esperienza immaginativa nella quale 
parla, agisce e appare sperimentare forti emozioni. Tali crisi non si 
verificano necessariamente solo di notte. 

La sindrome di Ganser, descritta da Ganser nel 1898 in alcuni 
detenuti (Sims, 1992), è caratterizzata da alterazione dello stato di 
coscienza, allucinazioni di tipo uditivo o visivo, aspetti di tipo 
isterico (atteggiamento teatrale, sintomi di conversione). 
Caratteristica peculiare è l’incapacità di rispondere correttamente a 
domande estremamente semplici. Il disturbo, che ha punti di 
contatto sia con l’isteria dissociativa sia con la simulazione, compare 
in soggetti sottoposti a grave stress, quali l’attesa di un giudizio 
penale o di un indennizzo, o a una significativa minaccia. 


9.6 DISTURBO DISSOCIATIVO SENZA 
SPECIFICAZIONE 


Si tratta di fenomeni dissociativi che non rispondono pienamente ai 
criteri per i disturbi sopra riportati ma dei quali non vengono 
descritte le specifiche caratteristiche, per esempio quando non ci 
sono informazioni sufficienti per porre una diagnosi più specifica. 


Disturbi correlati a sostanzee da 
addiction 


10.1 ALCOLISMO 
C.A. Viganò, F. Olivani, G. Ba 


10.1.1 Introduzione 


Il concetto di alcolismo ha ricevuto riconoscimento nosografico 
solamente nella seconda metà del XIX secolo, sebbene la storia 
dell’uomo sia anche la storia del suo consumo di bevande alcoliche. 
Il consumo di alcolici si può far risalire ai tempi preistorici, a 
partire dal momento in cui l’uomo cominciò a diventare stanziale e 
a coltivare i cereali, dalla cui fermentazione poté ottenere bevande 
dall’azione psicotropa da usare per lo più nelle feste e nei rituali 
divinatori: ne sono un esempio le “feste del Nilo” della cultura 
egizia e altri riti religiosi delle popolazioni del bacino mediterraneo. 
Le proprietà delle bevande alcoliche venivano interpretate ora come 
veicolo di contatto con gli dei, ora come sostanza medicamentosa: 


66 


.. il succo della vite che i dolori allevia all'uomo misero... ov’egli 


l’ansia di ogni giorno oblia, rimedio estremo alle fatiche umane” 
(Euripide, Le Baccanti). La Bibbia stessa fa riferimento alla coltura 
della vite da parte di Noè e al suo comportamento sregolato 
provocato dall’ebbrezza alcolica. Ancora agli albori del XX secolo al 
prodotto della vite erano riconosciuti un valore nutritivo e virtù 
terapeutiche. 

Elemento portante della convivialità, l’alcol rappresenta tuttora, 
nell’immaginario collettivo, un momento di verità: in vino veritas. Le 
singole culture hanno poi privilegiato taluni valori d’uso a spese di 
altri, ma in tutte il valore psicotropo dell’alcol, non essendo un 
artefatto culturale, è presente indipendentemente da un suo 
riconoscimento ufficiale. L’alcol ha un effetto disinibente e 
consente l’emergere degli aspetti istintivi e impulsivi della 
personalità, soprattutto quando sono coartati e repressi da una 
struttura troppo rigida e razionale. Il Super-Io (il codice morale e 
normativo introiettato da ciascuno di noi) è stato definito come “la 
parte della mente solubile in alcol”. L’alcol allontana le 
preoccupazioni, allevia i sensi di colpa, dà sollievo all’angoscia, 
riduce gli ostacoli, rende più accessibile a livello immaginario la 
realizzazione dei desideri, allenta le inibizioni facilitando le 
interazioni sociali. 

L’accenno culturale ci permette di riconoscere due modi diversi 
di bere: un modello latino, tipico dei paesi produttori e consumatori 
di vino dell’area mediterranea, e uno anglo-sassone. Le nazioni che 
si affacciano sul Mediterraneo attribuiscono da sempre alle 
bevande alcoliche proprietà nutritive, terapeutiche e soprattutto 
socializzanti, favorenti cioè la creazione e il mantenimento di 
relazioni interpersonali. Per converso, nei paesi anglosassoni il fine 


dominante è stato l’intossicazione con una valenza potenzialmente 
trasgressiva. Ma i consumi stanno cambiando stile e sono meno 
identificabili per area geografica, tendono a divenire più omogenei, 
con un aumento anche nella fascia mediterranea, soprattutto negli 
strati di popolazione più giovane, dell’uso finalizzato allo “sballo”. 
Allo stesso modo, lo stile di consumo non deve indurre a trarre 
erronee deduzioni sul consumo medio di alcolici pro capite nel 
paese: la grande visibilità dell’ubriachezza estrema del week end, 
che colpisce i paesi nordici, si associa a consumi medi inferiori a 
quelli dell’Italia o della Gran Bretagna (European Status Report on 
Alcohol and Health, 2010). 

L’ampia disponibilità e l’uso ubiquitario degli alcolici hanno reso 
l’alcolismo una delle principali cause di patologia su scala mondiale; 
esso, infatti, è oggi la terza causa di morte, con tendenza 
all'aumento. Ciò ha reso necessario superare le connotazioni 
negative moralistiche e inquadrare il fenomeno in precisi parametri 
clinico-nosologici e ha incrementato l’interesse scientifico per i 
problemi alcol-correlati. 


10.1.2 Epidemiologia 


Secondo i dati dell’Osservatorio Permanente sui Giovani e l’Alcol, 
quasi tre italiani su quattro di età superiore ai 15 anni consumano 
alcolici: di questi sono consumatori regolari 1’87% degli uomini e il 
63% delle donne, perché consumano uno o più tipi di bevande 
alcoliche almeno una volta alla settimana. Gli uomini sono per lo 
più forti bevitori e bevono fuori pasto almeno sino ai 65 anni, età 
dopo la quale prevale il consumo mediterraneo (a pasto). 


Le donne, invece, sembrano avere un consumo più tradizionale e 
moderato, anche se in aumento: il 43% presenta un consumo di 
alcol regolare, il 18% occasionale e il 14% sono astemie; mentre gli 
eccessi si registrano più facilmente nella generazione delle 18- 
24enni. Con l’aumento del consumo di alcolici nella popolazione 
femminile nell’ultimo ventennio si è registrato anche un aumento 
relativo dell'incidenza di patologie alcol-correlate, il cui rap-porto 
M/F è passato da 3,6/1 a 2,4/1. 

La percentuale di consumatori nella popolazione italiana 
varia al variare delle classi di età: aumenta dai 15 ai 35 anni 
(arrivando all’81% della popolazione generale) per poi 
scendere al 61% dopo i 60 anni. 

Un dato significativo emerge dall’analisi dei consumi in età 
evolutiva: il rapporto dello European School Survey Project on 
Alcohol and other Drugs del 2007 ha evidenziato come il 90% del 
campione di popolazione giovanile italiana esaminato (17-18 anni) 
ha consumato alcol almeno una volta nel corso della vita; il 38% dei 
giovani italiani di età inferiore ai 15 anni ha dichiarato di essersi già 
ubriacato in passato, il 23% di questi prima dei 13 anni. Più 
recentemente è emerso che già a 11 anni il 7% dei ragazzi ha già 
sperimentato almeno una volta nell’ultimo anno una quantità di 
alcol tale da configurare un binge drinking, espressione con cui si fa 
riferimento all’abitudine di consumare quantità eccessive 
(convenzionalmente 5 o più bicchieri di bevande alcoliche anche 
diverse) in una singola occasione. Un’altra analisi del consumo al di 
sotto dell’età legale (Osservatorio Nazionale Alcol-CNESPS, 2010) 
ha evidenziato un ulteriore aumento dei consumi regolari di alcol: a 


17 anni circa l’80% dei ragazzi è risultato aver consumato alcolici 
nell’ultimo mese. 

L’alcol rappresenta oggi per molti giovani la gateway drug, la 
droga ponte che facilita e favorisce il consumo di droghe illegali di 
sempre maggior riscontro nei contesti ricreazionali e di 
aggregazione (Majer et al., 1999). Tutto ciò è verosimilmente legato 
all’abbassamento della percezione del rischio conseguente a livelli 
anche poco più che moderati di alcolemia, nonché all’effetto 
euforizzante prima e depressivo dopo dell’alcol sull’individuo, che 
rende necessario l’uso di ulteriori sostanze stimolanti, tra cui ecstasy 
e cocaina per contrastare l’effetto down percepito, ed è causa 
dell’hangover del giorno successivo l’ubriacatura (Budde et al., 1992; 
McGuire, 2000). 

Le campagne di prevenzione sostenute dall’OMS dal 1995 a oggi 
hanno portato a una riduzione di circa il 5% della prevalenza 
complessiva dei forti bevitori (il 9,3% della popolazione beve oltre 
Y litro di vino/die e il 2% beve oltre 1 litro/die). Ma sono in 
generale aumentati i bevitori, dato che gli astemi sono ora solo il 
17% dei maschi e il 14% delle donne, contro il 26% del decennio 
SCOrso. 

Dai dati forniti dall’European Status Report on Alcohol 2010 
risulta che i consumi generali di alcolici sono andati 
riducendosi dal 1961 (20 litri pro capite/anno) al 2006 (10 litri 
pro capite/anno), con una riduzione del consumo di vino e un 
aumento del consumo di birra. 


10.1.3 Morbilità e mortalità 


Quantità di alcol/die e rischio relativo per la 
salute 


Secondo i dati riferiti dai Royal Colleges of Physician, Psychiatrists 
and general Practitioners la quantità di alcol che non provoca danno 
fisico è equivalente a 2 unità alcoliche/die per la donna e 3 
unità/die per l’uomo (una unità alcolica equivale a 12 g di alcol e 
corrisponde a un bicchiere da 125 ml di vino, 1 pinta di birra o un 
bicchierino da 40 ml di superalcolico). 

Sempre secondo questi Autori, i limiti di accettabilità 
fisiologica, sopra i quali aumenta in modo esponenziale il 
rischio di sviluppare patologie alcol-correlate sono compresi, 
per un uomo di 70 kg sano che non assume alcun tipo di 
farmaco, tra i 30 e i 56 g/die di alcol e per la donna tra i 20 e i 
40 g. 

Una più recente analisi della letteratura evidenzia che non 
esistono livelli di consumo non associabili al rischio di 
problematiche o patologie alcol-correlate (PAC): il rischio relativo, 
infatti, aumenta proporzionalmente al crescere del consumo come 
emerge dalla tabella 10.1. 

La patologia alcol-correlata è al terzo posto delle principali 
cause di morte, dopo quella cardiovascolare e quella tumorale. In 
Europa è al primo posto fra i fattori di rischio per mortalità e 
malattia cronica invalidante nei giovani. Il 25% delle morti fra i 15 
e i 29 anni in Europa è attribuibile all’alcol. L’alcol alla guida è, in 
Italia e in Europa, la prima causa di morte dei giovani di età 
compresa tra i 16 e i 25 anni. 


Rischio relativo di PAC e consumo di alcol anidro 


CONSUMO DI ALCOL (g/die) RISCHIO 
RELATIVO 
DONNE UOMINI (RR) 
1-20 1-40 1,096 
20-40 40-60 1,584 
40-60 60-100 2,509 
>60 >100 3,974 


PAC, patologie alcol-correlate. 


In Italia non vi sono attualmente dati concordanti sulla mortalità 
annua alcol-correlata. All’azione diretta o indiretta dell’alcol sono 
attribuibili annualmente il 10% dei tumori, il 63% delle cirrosi 
epatiche, il 41% degli omicidi, il 50% degli incidenti stradali gravi e 
mortali, e tra il 10 e il 30% degli infortuni sul lavoro e incidenti 
domestici. 

Ogni anno è attribuibile al consumo di alcol il 10% di tutti i 
ricoveri ospedalieri (dati Ge-SIA, Gruppo Epidemiologico della 
Società Italiana di Alcologia); nel 2000 sono stati circa 1 267 156 
(dati dell’Osservatorio Fumo, Alcol e Droga [OSSFAD] dell’Istituto 
Superiore di Sanità) di cui solo l’1% registrato ufficialmente con 
diagnosi alcol-attribuite (dati del Ministero della Salute 2001-2002); 
un terzo dei soggetti ricoverati in reparti psichiatrici ha una 
comorbilità con alcolismo; la morbilità causata da alcol richiede, in 
genere, un numero elevato di giorni di ospedalizzazione e frequenti 
interventi specialistici, sia per la diagnosi sia per il trattamento a 
medio e a lungo termine (Kessler et al., 1994; Rieger, 1990). 


I costi economici delle patologie alcol-correlate sono stimati 
dall’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), per l’Italia, 
intorno al 2-5% del PIL. 


10.1.4 Definizioni 


La necessità di inquadrare il fenomeno dell’alcolismo in parametri 
clinico-nosografici risale all’inizio del XX secolo, in parallelo allo 
sviluppo di nuovi interessi medici e di nuove acquisizioni 
scientifiche sui numerosi quadri patologici provocati dall’alcol. 

Si deve a Jellinek la prima definizione di alcolismo che ha 
permesso un approccio diagnostico specifico al fenomeno, che entrò 
così ufficialmente nella categoria delle patologie. 

La classificazione di Jellinek (1960) è descrittiva e si basa sulla 
modalità di assunzione di alcol e sulle conseguenze patologiche del 
suo consumo; essa distingue cinque tipi di alcolismo: 


1. tipo alfa —- soggetti che non necessariamente ingeriscono forti 
quantità di alcol e che mantengono una certa capacità di 
controllare il consumo. Hanno spesso difficoltà interpersonali e 
sono reticenti ad assumere iniziative e a manifestare emozioni. 
Ricorrono all’alcol per superare condizioni di sofferenza psichica 
o fisica; 

2. tipo beta - caratteristico delle zone in cui le bevande alcoliche 
rientrano nella tradizione alimentare. I soggetti non controllano 
il consumo alcolico, ma hanno alti livelli di tolleranza, non 


andando incontro, di regola, a fenomeni di asocialità o 


psicopatologia. Sul piano fisico possono essere presenti patologie 
alcol-correlate; 


3. tipo gamma — questi soggetti non controllano il consumo 
alcolico, che può essere accessuale; alternano periodi di 
riduzione o di astinenza ad altri di eccesso; in occasioni 
particolari il bere smodato può provocare comportamenti 
antisociali. Possono manifestarsi incapacità lavorative, 


problematiche relazionali, atteggiamenti aggressivi; 


4. tipo delta — simile al precedente, ma non presenta periodi di 
astinenza; questi soggetti impostano tutta la loro esistenza sul 
bere, presentano deterioramento psichico e fisico, emarginazione 


sociale; 


5. tipo epsilon — questi soggetti bevono qualsiasi sostanza 
contenente alcol, possono bere anche 15 litri di vino in una 
giornata e interrompono tale comportamento solo per gravi 


reazioni fisiche e psichiche. 


L’OMS definisce la dipendenza alcolica come “uno stato psichico, e 
generalmente anche fisico, caratterizzato da una compulsione ad 
assumere alcolici in modo continuo o periodico allo scopo di 
provare i suoi effetti psichici ed evitare il disagio della sua assenza; 
la tolleranza può essere più o meno presente”. 

Il DSM ha introdotto importanti innovazioni nella terminologia 
dell’alcolismo, fornendo una serie di criteri operativi diagnostici, tra 
cui i concetti di tolleranza/dipendenza e di sindrome di astinenza 
alla sospensione del “potus”, che permettono un più agile 
inquadramento diagnostico del fenomeno. 


Nella versione del DSM-IIIR l’alcolismo viene inserito nel 
capitolo dei disturbi da uso di sostanze psicoattive ed è diviso in 
dipendenza e abuso. Questa distinzione netta crea tuttora una certa 
confusione diagnostica, non essendo ancora definibile il punto in cui 
la presenza di fattori di rischio (uso problematico), l’abuso (uso 
dannoso) e la dipendenza si sviluppano nella storia del soggetto. 

Nel DSM-IV-TR l’alcolismo viene definito un “disturbo del 
comportamento in cui può sfociare una modalità patologica di 
consumo di bevande alcoliche che compromette le attività sociali, 
professionali del soggetto” (American Psychiatric Association, 
2000). 

Per poter diagnosticare la presenza di alcol-dipendenza il 
soggetto deve aver presentato almeno tre dei seguenti criteri in un 
qualsiasi periodo dell’ultimo anno: 


* presenza di tolleranza, cioè necessità di aumentare il consumo 
per raggiungere gli stessi effetti psichici, oppure effetti clinici 


ridotti mantenendo costante il consumo; 


* sintomi di astinenza (tremore grossolano alle mani, alla lingua o 
alle palpebre, sudorazione, nausea o vomito, astenia, iperattività 
autonomica, ansietà, umore depresso o irritabilità, allucinazioni 
transitorie, cefalea, insonnia, convulsioni epilettiformi ecc.) e 


assunzione della sostanza per ridurre i sintomi di astinenza; 

* assunzione della sostanza per periodi prolungati o in quantità 
maggiori di quelle previste dal soggetto; 

* persistente desiderio di smettere o di ridurre il consumo 


alcolico con ripetuti insuccessi; 


* grande quantità di tempo spesa in attività necessarie a 
procurarsi l’alcol, ad assumerlo o a riprendersi dagli effetti; 


* interruzione o riduzione di importanti attività sociali, 


lavorative o ricreative a causa dell’uso di alcol; 


* uso continuativo dell’alcol nonostante la consapevolezza di 
avere un problema, persistente o ricorrente, di natura fisica o 


psicologica causato o esacerbato dall’uso di alcol. 


bI 


Nell’abuso alcolico vi è soprattutto una dipendenza psicologica 
dall’alcol, associata a occasionali eccessi; è definito attraverso i 
seguenti criteri: 


* uso ricorrente di sostanze alcoliche che incide negativamente 
su impegni lavorativi, scolastici o quotidiani; 

* uso ricorrente di sostanze in situazioni che sono fisicamente 
rischiose; 

*  problemilegali relativi all’uso di alcol; 


* uso continuativo di alcol nonostante vi sia evidenza di ricorrenti 
problemi sociali e interpersonali causati o esacerbati 
dall’alcol. 


La presenza di uno o più dei citati sintomi in un periodo qualsiasi 
dell’ultimo anno e l’assenza dei criteri della dipendenza permettono 
di porre diagnosi di abuso alcolico. 

L’alcolismo può essere classificato in primario e secondario. La 
forma più frequente (70-80%) è quella primaria, che vede 
l’alcolismo come disturbo maggiore, sostenuto da particolari tratti 


personologici e comportamentali, cui si può associare in un secondo 


tempo un disturbo di tipo psichiatrico. L’alcolismo secondario è 
anche definibile sintomatologico poiché insorge secondariamente a 
disturbi psichiatrici. 

Alcuni Autori hanno ipotizzato diverse forme di alcolismo che si 
associano più frequentemente ad alcuni quadri psichiatrici: vi è una 
prima forma che è spesso associata allo spettro dei disturbi d’ansia, 
dei disturbi affettivi, fra cui il disturbo unipolare, e alla 
personalità antisociale, e una seconda caratterizzata da abuso 
periodico più frequente in soggetti con disturbo bipolare, spesso 
come autoterapia durante gli episodi critici: l’alcol viene utilizzato 
per il suo effetto ansiolitico e antidepressivo. Infine vi è una forma 
associata a tratti maladattativi coesistenti a disturbi di personalità. 


10.1.5 Eziologia 


L’alcolismo ha un’eziologia multifattoriale: in esso elementi 
biologici, ambientali, culturali, psicologici interagiscono 
sinergicamente nel predisporre alla dipendenza. 


Fattori socioculturali e demografici 


Sicuramente determinanti sono i fattori socioculturali e demografici. 
Negli anni recenti i rapidi cambiamenti politici ed economici che 
si osservano in alcune popolazioni e che comportano l’acquisizione 
di modelli comportamentali diversi come segno di emancipazione o 
di rifiuto delle norme presenti possono comportare una maggior 
incidenza di alcolismo. Anche nella società occidentale si sta 
assistendo a una lenta modificazione delle abitudini di consumo 
con un aumento dell’incidenza di alcol-dipendenza nelle donne. 


Nelle diverse nazioni e culture il tasso di alcolismo viene influenzato 
dall’età, dalla classe di appartenenza, dalle sollecitazioni 
pubblicitarie e dalla disponibilità del prodotto. 

Vi sono poi professioni che favoriscono l’abuso: lavoratori 
esposti a condizioni atmosferiche che facilitano la sete (per es., nelle 
fonderie, in agricoltura, nell’edilizia), rappresentanti e soggetti il cui 
lavoro prevede frequenti riunioni e incontri oppure mansioni 
ripetitive e noiose. La facile accessibilità alla sostanza influenza la 
maggiore incidenza di alcolismo in alcune categorie di lavoratori, 
per esempio produttori, baristi, camerieri, cuochi. 

Fra i fattori culturali è da citare il ruolo normativo e protettivo 
di alcune religioni sui consumi, come quella musulmana, che 
considera il consumo di alcol immorale, o ‘ancora società 
parzialmente permissive in cui il consumo di alcolici è in parte 
controllato perché consentito solo in occasione di riti e cerimonie 
(per es., la società ebraica). La società occidentale è permissiva e 
accetta l’abuso alcolico, anzi ogni ritrovo giustifica il consumo 
anche fino all’intossicazione. Bere insieme crea una solidarietà, una 
coesione del gruppo che bene possiamo osservare nella cultura del 
“bar di periferia” dove la bettola e il bar, come afferma Ey, 
divengono il luogo di sicurezza, l’ambiente domestico dove si 
sperimentano un’atmosfera familiare, il senso di appartenenza e la 
sicurezza di un ruolo. All’interno di gruppi socioeconomicamente 
bisognosi e nelle minoranze etniche il bere eccessivo è tollerato 
come espediente contro lo stress della povertà e della 
discriminazione. 


Caratteristiche intrinseche della bevanda 


DI 


Un altro fattore è costituito dalle caratteristiche proprie della 
bevanda, come la velocità di azione neurotropa. Quanto maggiore 
è la velocità di influenza sui processi cognitivi, tanto maggiore è il 
rischio di abuso e di sviluppo della dipendenza. Alcolici ad alta 
gradazione e vino bianco vengono assorbiti più velocemente ed 
espongono più facilmente all’intossicazione rispetto ad altre 
bevande con concentrazioni ridotte di alcol. 

L’alcol ha la caratteristica di poter determinare sintomi di 
astinenza e quindi di creare dipendenza fisica, soprattutto in 
persone con consumi alti e costanti e una buona tollerabilità alle 
elevate quantità, in cui l’alcol diviene elemento indispensabile 
nell’equilibrio metabolico. 

Dall’assuefazione si passa alla dipendenza e alla difficoltà di 
astenersi per la comparsa di sintomi sgradevoli quali ansietà, 
irritabilità, nausea, cefalea. 


Fattori genetici 


La predisposizione alla dipendenza viene determinata anche da 
fattori genetici. 

La maggior incidenza dell’alcolismo in alcune famiglie e nei figli 
di alcolisti ne ha fatto ipotizzare la trasmissione genetica. Gli studi 
finora condotti hanno confermato una trasmissione genetica su 
probabile base poligenica e multifattoriale, che potrebbe essere 
strettamente influenzata dalle condizioni ambientali in cui il 
soggetto vive. La ricerca di marker genetici sottesi all’abuso alcolico 


si è interessata soprattutto di anomalie nei complessi enzimatici 
(alcol deidrogenasi e aldeide deidrogenasi) e ha evidenziato 


importanti differenze fra i due sessi e in razze diverse, che spiegano 
la diversa suscettibilità e risposta all’alcol. 

Studi di linkage hanno mostrato una variabile associazione 
dell’alcolismo con la presenza dell’allele 2 del recettore DRD2 
della dopamina, la cui incidenza nella popolazione generale è circa 
del 25%. Sono comunque aspetti che spiegano parzialmente 
l’eterogeneità eziopatogenetica e fenomenologica dell’alcolismo. Gli 
studi di Cloninger (Bohman et al., 1987; Gilligan et al., 1987) hanno 
ipotizzato l’esistenza di una struttura eredofamiliare di 
personalità che predispone all’alcolismo e hanno creato un modello 
eziopatogenetico in cui si considera la stretta relazione fra 
ereditarietà e condizionamenti ambientali, sulla base di tre 
caratteristiche variabilmente presenti nei soggetti alcolisti: 


1. ricerca della novità; 
2. fuga dal dolore; 


3. dipendenza dalla gratificazione. 


Sulla base dei dati oggi disponibili non è possibile identificare una 
specifica alterazione genetica del sistema nervoso centrale (SNC) 
che spieghi in modo completo il ruolo dell’ereditarietà nella genesi 
dell’alcolismo. 


Teorie psicologiche 


L'importanza della componente psicologica appare evidente 
soprattutto ai fini del trattamento dell’alcolismo. Le teorie 
psicologiche sull’eziologia dell’alcolismo sono numerose, da quella 
del condizionamento classico a quelle psicodinamiche. 


Secondo la teoria dell’apprendimento e del rinforzo l’alcol- 
dipendenza è la risposta riflessa a uno stimolo, un modo per 
accettare una condizione indesiderabile; l’alcol ha un riconosciuto 
effetto ansiolitico immediato e sostituisce le sensazioni sgradevoli 
con un senso di benessere ed euforia. Le sensazioni spiacevoli 
dell’astinenza innescano il desiderio di bere ancora per evitarle. In 
condizioni sperimentali l’alcol attenua il timore in situazioni di 
approccio-fuga, diminuendo le risposte di fuga di fronte a situazioni 
spiacevoli. 

L’approccio psicodinamico pone in risalto il forte bisogno di 
dipendenza del soggetto alcolista, i suoi deboli meccanismi di difesa, 
inadeguati nei confronti di bisogni eccessivi, il basso grado di 
tolleranza alle tensioni e alle frustrazioni. Freud riconosceva nel 
determinismo della dipendenza da alcol la fissazione allo stadio 
orale e la tendenza all’autodistruzione. La genesi della fissazione 
orale è riconducibile a carenze nella relazione genitore-figlio, in cui 
bisogni mai appagati di cure e attenzione possono interferire con 
l'apprendimento dell’auto-controllo. Anche Fenichel pone in risalto 
la dipendenza orale nel determinare l’alcolismo: la bocca diventa 
mezzo primario per soddisfare il bisogno di calore e di nutrimento e 
la bottiglia diventa simbolo del bisogno di nutrimento frustrato. La 
fissazione alla fase orale è responsabile delle caratteristiche di 
immaturità, dipendenza e narcisismo spesso presenti in questi 
soggetti. L’alcol può divenire strumento di compensazione di 
sentimenti di inferiorità maturati durante l’adolescenza. 

Gli studi di Barnes riprendono parte di questa teoria e associano 
alla dipendenza alcolica alcuni tratti personologici: immaturità, 
debolezza dell’Io, impulsività, scarsa tolleranza alle frustrazioni, 


aumentata percezione degli stimoli, dipendenza dall’ambiente. Le 
problematiche personologiche sono un fattore importante nella 
dipendenza e nell’abuso alcolico. Vi è un’alta percentuale di alcolisti 
con tratti anomali o veri disturbi di personalità, nonostante non si 
possa definire la “personalità tipo” dell’alcolista. 

Durand distingue due tipi caratteristici di strutture 
tossicofiliche: 


1. struttura impulsiva — caratterizzata da una personalità con 
pulsioni “orali” non integrate in un Io adeguato, incapace di 


rimandare il soddisfacimento dei bisogni; 


2. struttura nevrotica di tipo ossessivo-compulsivo — il bisogno 
di bere, su base conflittuale, è combattuto come tale dall’Io e la 
gratificazione immediata derivante dal bere lascia il posto, subito 
dopo aver bevuto, a sensi di colpa, ansia e depressione che 
determinano un nuovo bisogno di bere. Sempre secondo Durand 
ci possono essere tossicofilie sintomatiche di strutture 
prepsicotiche. 


Si può concludere che il profilo psicologico dell’alcolista non è 
univoco, ma appare piuttosto il punto di arrivo di personalità in 
precedenza diverse, ma simili, perché scarsamente strut-turate nel 
rapporto con la realtà. 

Nell’alcolismo femminile è più frequente un assetto di 
personalità caratterizzato da forte emotività, introversione e 
tendenza all’isolamento. Frequente anche un quadro molto simile al 
disturbo autofrustrante del DSM-IIIR, caratterizzato da un Super-Io 
severo, eccessiva dipendenza dall’accettazione altrui e dall’amore 


come sostegno, difficoltà nell’espressione dell’aggressività. Nella 
donna alcolista possono esserci disturbi dell’affettività con 
familiarità positiva per disturbi dell'umore (Goodwin et al., 1990). 
Hanno un ruolo importante gli eventi stressanti che spesso 
precipitano l’abuso alcolico, interferendo con la precaria 
strutturazione della personalità di base. 


10.1.6 Metabolismo ed effetti dell'alcol sul 
sistema nervoso centrale 


L’etanolo viene metabolizzato attraverso processi ossidativi a livello 
epatico e solo il 3-10% viene eliminato immodificato per via renale 
e polmonare. I più importanti sistemi enzimatici coinvolti sono: 


* alcol deidrogenasi, localizzata a livello citoplasmatico 
nell’epatocita, che trasforma l’etanolo in acetaldeide e 
successivamente, attraverso l’aldeide deidrogenasi, produce 
acetato; l’acido acetico viene catabolizzato a livello periferico in 
acqua e anidride carbonica; 


*  MEOS (Microsomial Ethanol Oxiding System), localizzato nel 
reticolo endoplasmatico, che utilizza i coenzimi NADPH/NADP; 


*  NADpPossidasi e catalasi presenti nei perossisomi. 


Questi ultimi due sistemi entrano in azione per concentrazioni di 
alcolemia superiori a 500 mg/l, oppure in condizioni di consumo 
cronico. 


Le alterazioni del sistema ossidoriduttivo possono causare 
modificazioni biochimiche che si ripercuotono su altri organi; per 
esempio, possono esservi un aumento dell’acido lattico e urico con 
iperuricemia e acidosi, un aumento dei lipidi epatici e sierici, 
alterazioni dell’idrossiprolina e quindi del collagene. Nello stesso 
tempo alcuni psicofarmaci che interagiscono con i sistemi 
ossidativi epatici possono alterare il metabolismo dell’etanolo, e 
viceversa, riducendo il metabolismo delle sostanze stesse, 
prolungarne l’effetto come nel caso delle benzodiazepine oppure 
della clorpromazina, che inibendo l’alcol deidrogenasi può 
prolungare l’emivita di eliminazione dell’alcol e gli effetti 
dell’intossicazione in caso di assunzione associata. In caso di abuso 
cronico si determinano un’induzione del metabolismo epatico dei 
farmaci e modifiche nella farmacodinamica degli stessi che 
determinano una più veloce eliminazione plasmatica dei farmaci. 

L’apparato che subisce il danno da alcol più marcato è il SNC. 
Circa il 50% degli alcolisti presenta segni di compromissione delle 
funzioni cognitive e referti alla tomografia assiale di atrofia, segni 
in parte reversibili alla sospensione del “potus”. L’etanolo deprime 
le funzioni di varie strutture cerebrali, dalla corteccia al sistema 
limbico, al cervelletto. L’etanolo può indurre un danno diretto 
neuronale interagendo con la componente lipidica, aumentando la 
rigidità delle membrane neuronali e accelerando i processi di 
invecchiamento per perossidazione delle membrane stesse. L’alcol 
possiede specifici effetti sulle proteine dei complessi recettoriali e 
sulle pompe ATP-dipendenti, sul sistema del secondo messaggero 
intracellulare, nonché sulla sintesi e sul rilascio dei diversi 
neurotrasmettitori. L’etanolo, nel consumo acuto, si comporta 


come un agonista GABAergico e ha effetti simili a quelli delle 
benzodiazepine: è anticonvulsivante, miorilassante, sedativo, 
ansiolitico, amnesico, mentre diventa depressore dell’azione 
modulatrice GABAergica in condizioni di consumo cronico. La 
sospensione acuta provoca un effetto rebound con iperattività dei 
sistemi noradrenergici, ansia, possibilità di convulsioni, tremori, 
allucinazioni ecc. 

Sui sistemi dopaminergici ha un’azione difasica: a basse dosi 
aumenta il rilascio e la sintesi di dopamina con stimolazione 
dell’attività motoria, dell’integrazione motosensitiva, dell’attività 
motivazionale e del tono affettivo, mentre ad alte dosi ne riduce il 
rilascio. In condizioni croniche vengono ridotti la sintesi e il rilascio 
di dopamina e si può creare un quadro clinico simile al 
parkinsonismo. Il consumo cronico di etanolo sembra produrre un’ 
ipofunzione oppioide con riduzione dei livelli liquorali di beta- 
endorfine. 

L’etanolo ha azione neurotossica indiretta attraverso i suoi 
metaboliti, soprattutto l’acetaldeide che, condensandosi con le altre 
amine presenti a livello centrale, dà luogo a composti altamente 
neurotossici (tetraidropapaveroline, derivati di 
tetraidroisochinoline) e a falsi trasmettitori che bloccano la 
conduzione neuronale. 

Vi sono, infine, i danni neuronali provocati da sindromi 
carenziali associate all’alcolismo quali l’ipovitaminosi Bj, che è il 
fattore eziologico prevalente della sindrome di Wernicke-Korsakoff, 
e la carenza di vitamina Bj, che provoca demielinizzazione a carico 
dei tratti posterolaterali del midollo e dei nervi periferici. Vi può 
essere carenza di acido nicotinico, che interagisce con i livelli di 


NAD e NADP e interviene nella patogenesi dell’atrofia cerebrale per 
degenerazione dei neuroni corticali.. Lo stesso processo di 
invecchiamento cerebrale viene accelerato dall’uso di etanolo poiché 
aumentano i processi di perossidazione lipidica a livello delle 
membrane neuronali. 


Quadri clinici dell’alcolismo 


QUADRI ACUTI 


Intossicazione acuta o ebbrezza 
Intossicazione idiosincrasica o patologica 
Sindrome di astinenza non complicata 
Allucinosi alcolica 

Delirium tremens 


QUADRI CRONICI 


Carenziali 
Disturbo amnesico-confabulatorio o psicosi di Korsakoff 
Encefalopatia di Wernicke 

A patogenesi incerta associati ad alcolismo 
Malattia di Marchiafava-Bignami 
Mielinosi centrale del ponte 
Degenerazione cerebellare 
Sclerosi laminare di Morel 
Demenza alcolica 
Atrofia cerebrale 

Manifestazioni psichiatriche 
Delirio di gelosia 

Disturbi neurologici da patologia epatica 
Encefalopatia portosistemica 


10.1.7 Quadri clinici legati all'abuso di alcol 


Gli effetti clinici dell’alcol sul SNC si diversificano per le modalità di 
insorgenza e per i meccanismi eziopatogenetici e vengono divisi in 
quadri clinici a decorso acuto e quadri clinici a decorso cronico 
(Tab. 10.2). 


Intossicazione alcolica acuta o ebbrezza alcolica 


L’intossicazione alcolica acuta, determinata dall’ingestione acuta di 
alcol, ha un andamento difasico: una prima fase è caratterizzata da 
un generale benessere psicofisico; vi possono essere cambiamenti di 
umore con euforia e, solo raramente, depressione, cui seguono 
sintomi di incoordinazione motoria lieve. Per concentrazioni 
alcolemiche attorno ai 100-150 mg/100 ml si passa dall’euforia alla 
perdita di controllo sulle funzioni psichiche superiori, con 
disinibizione delle valenze istintuali e possibili comportamenti 
violenti, pericolo di suicidio se il soggetto è depresso, pronuncia 
indistinta, nistagmo, tachicardia, iperidrosi, scialorrea, 
interessamento del sistema autonomico e alterazioni delle funzioni 
cerebellari con atassia. 

Sopra i 350 mg/100 ml si possono manifestare ipotensione 
arteriosa, ipotermia, bradicardia, iperidrosi, bradipnea, riduzione 
dei riflessi corneale e pupillare. Livelli di alcolemia attorno ai 500 
mg/100 ml espongono al rischio di coma e di morte per arresto 
respiratorio (Tab. 10.3). 


Livelli di alcolemia e sintomi associati 


ALCOLEMIA SINTOMI 
(9/1) 
0,3 Loquacità, euforia, benessere psicofisico 


0,5 Incoordinazione motoria lieve 


1 Ubriachezza: atassia, disartria, tachicardia, vasodilatazione cutanea 
2-2,5 Media gravità: confusione mentale, iperattività psichica, iperattività osteotendinea 


>3 Elevata gravità: stupore, ipotonia muscolare, crisi convulsive, bradipnea, 
tachicardia, aritmie 


5 Rischio di morte per arresto cardiocircolatorio 


Il quadro clinico dell’intossicazione varia per gravità ed 
evoluzione in rapporto alla quantità di alcol introdotto, alla 
velocità di assorbimento dal tratto gastroenterico, alla tolleranza 
individuale e alla velocità metabolica individuale. 

Nei soggetti alcol-dipendenti i segni di intossicazione si 
manifestano per livelli di alcolemia superiori rispetto a soggetti 
bevitori occasionali proprio perché hanno sviluppato una 
“tolleranza metabolica” all’alcol. 


Intossicazione idiosincrasica 


Alcuni soggetti possono manifestare un quadro di intossicazione 
acuta anche per quantità insufficienti a indurre intossicazione 
nella maggior parte dei soggetti. L’episodio critico è di regola di 
breve durata, caratterizzato da clamorosità e disforia, allucinazioni e 
comportamento violento, cui segue amnesia completa. In alcuni casi 
sono prevalenti alterazioni del contenuto del pensiero di tipo 
delirante. Sono predisposti a questo tipo di risposta all’alcol i 
soggetti con recente trauma cranico, gli epilettici, gli psicotici, i 
dementi, i soggetti con carenze di alcol deidrogenasi, carenza 
enzimatica molto comune nell’etnia gialla. 


Sindrome di astinenza 


I quadri clinici determinati dall’astinenza alcolica sono l’espressione 
dell’ipereccitabilità delle strutture centrali causata dal venir meno 
dell’effetto depressivo alcol-indotto. I sintomi dell’astinenza 
compaiono dopo 12-24 ore dall’ultima ingestione di alcol e possono 
du-rare, attenuandosi, per 3-4 giorni. Nei soggetti che hanno 
abusato di alcol per brevi periodi la sindrome di astinenza è breve e 
caratterizzata da arrossamento al volto, tremori grossolani alle mani 
e alla lingua, ansia, irritabilità, cefalea, incapacità di 
concentrazione. Di solito non richiede presidi terapeutici, 
autolimitandosi senza complicanze. Un quadro simile si manifesta al 
mattino negli alcolisti cronici, poiché durante la notte diminuiscono 
i livelli di alcolemia; nel tentativo di ridurre questi sintomi 
sgradevoli i soggetti iniziano a bere proprio al mattino. Negli stessi 
soggetti la sospensione improvvisa e completa degli alcolici può 
provocare un quadro più complesso con labilità emotiva, agitazione 
psicomotoria, incoordinazione motoria, astenia, nausea o vomito, 
ipertensione arteriosa, tachicardia, tachiaritmie. Non sono rare 
insonnia e intensa attività onirica con incubi, che possono persistere 
per diversi giorni. 

Nei soggetti predisposti e negli alcolisti cronici con un consumo 
che dura da diversi anni, l’astinenza si può complicare. Dopo una 
fase iniziale simile a quella appena descritta, possono comparire 
convulsioni tonico-cloniche generalizzate: epilessia alcolica. Nel 
90% dei casi si manifestano entro 48 ore dalla sospensione, nel 50% 
entro le prime 24 ore. Le crisi possono essere uniche o ripetersi, e 
solo il 3% sviluppa uno stato di male epilettico. 


Delirium tremens 


Il delirium tremens è il quadro clinico più grave che può comparire 
in corso di astinenza alcolica. Colpisce circa il 5% dei soggetti 
alcolisti cronici in caso di sospensione improvvisa del consumo, 
spesso forzata da ricoveri ospedalieri per traumi accidentali o per 
interventi chirurgici urgenti. La sintomatologia conclamata compare 
dopo circa tre giorni di astinenza ed è preceduta da sintomi 
prodromici quali tremori, ansia, iperattività motoria e psichica, 
episodi di confusione mentale, febbricola. 

Il quadro clinico può precipitare in modo acuto con 
disorientamento spazio-temporale, stato confuso-onirico, 
allucinazioni visive (zooptiche o di immagini “televisive”), uditive, 
cenestesiche, spesso vissute con intensa partecipazione emotiva, 
incoerenza idetica, delirio professionale (il soggetto ripete in modo 
afinalistico gesti inerenti la sua attività professionale), agitazione 
psicomotoria, rapide oscillazioni del tono dell’umore dal terrore 
all’euforia. A questi sintomi si accompagnano segni neurologici, 
quali tremori grossolani diffusi, disartria, disturbi dell’equilibrio e 
della deambulazione, incoordinazione, e sintomi internistici, quali 
ipertermia, tachicardia, ipersudorazione con conseguente 
disidratazione e alterazioni dell’equilibrio idroelettrolitico. L’attacco 
ha una durata di 72 ore nell’80% dei casi; altre volte può durare 7 
giorni o presentarsi in forma recidivante per 4 o 5 settimane. 

La mortalità è elevata: dal 5 al 15% per complicanze infettive o 
emorragiche gastroenteriche, aritmie cardiache e squilibri 
metabolici associati. La prognosi può essere migliorata con un 
intervento terapeutico precoce. 


Allucinosi alcolica 


L’allucinosi alcolica può comparire entro 48 ore dalla brusca 
sospensione dell’alcol oppure in caso di riduzione del consumo in 
alcolisti con segni di deterioramento delle funzioni centrali. 
L’esordio è di solito acuto, notturno ed è simile al delirium tremens 
nei sintomi prodromici, senza però alterazioni dello stato di 
coscienza e disturbi della memoria. 

È caratterizzata da dispercezioni uditive vivide e persistenti 
inizialmente criticate dal soggetto (allucinosi), che le vive con 
intensa apprensione. Sono spesso suoni indistinti che via via 
assumono forma di parole distinte con contenuto spiacevole, 
aggressivo o minaccioso. Il graduale accentuarsi dei fenomeni 
allucinatori e la persistenza durante la giornata fanno aumentare il 
convincimento delirante del paziente di essere oggetto di 
persecuzione, con la comparsa di condotte di difesa o evitamento, 
possibile deflessione del tono dell’umore e rischio di gesti autolesivi. 
Il decorso è subacuto, di durata variabile sino a qualche settimana. 
In caso di cronicizzazione possono svilupparsi idee di riferimento o 
tematiche persecutorie. 

Negli alcolisti possono verificarsi quadri psicotici 
sistematizzati deliranti a decorso cronico. Sono caratterizzati da 
idee deliranti lucide, incontrollabili e sistematizzate non associate 
ad alterazioni dello stato di coscienza o ad allucinazioni. La forma 
più nota e frequente è il delirio di gelosia o paranoia alcolica. I 
temi di gelosia si sviluppano soprattutto attorno alle relazioni 
coniugali, possono essere vissuti con distacco affettivo o progressivo 
isolamento oppure, più ‘frequentemente, possono sostenere 
comportamenti aggressivi verso i familiari, con condotte di tipo 
omicidio-suicidio se l’adesione al delirio è completa. In altri casi 
possono associarsi tematiche ipocondriache. 


Encefalopatia di Wernicke e psicosi di Korsakoff 


L’encefalopatia di Wernicke e la psicosi di Korsakoff hanno 
un’eziologia comune: la carenza di tiamina (vitamina B;) nei 
soggetti alcolisti cronici. 

L’encefalopatia di Wernicke ha un esordio acuto-subacuto con 
prodromi aspecifici, quali sonnolenza e dimagrimento, cui seguono 
sintomi simili a quelli del delirium tremens. Il quadro conclamato è 
caratterizzato dalla triade sintomatologica: disturbi dello stato di 
coscienza e disorientamento spazio-temporale, oftalmoplegia 
estrinseca (paralisi bilaterale dell’abducente, paralisi del 30-40 nervo 
cranico, nistagmo orizzontale, riflesso oculomotore torbido), atassia 
cerebellare con disturbi della marcia e della stazione eretta, 
ipertonia gene-ralizzata e discinesie. Circa il 50% dei casi presenta 
anche polineuropatia. 

Le lesioni istopatologiche sono localizzate nella regione 
periacqueduttale, nel pavimento del 4° ventricolo, nelle zone 
periventricolari di talamo e ipotalamo e nei corpi mammillari. La 
mortalità in fase acuta varia dal 10 al 17% per complicanze 
cardiovascolari o infettive. L'evoluzione può essere rapida e mortale 
o più lenta verso una graduale remissione dei sintomi se viene 
prontamente impostata una terapia con tiamina. 

Alcuni casi evolvono, pur in terapia, nella psicosi di Korsakoff o 
disturbo amnesicoconfabulatorio. Questo quadro può comparire 
anche come evoluzione del delirium tremens, dopo un trauma cranico 
oppure ex novo dopo anni di abuso cronico. Il soggetto con psicosi di 
Korsakoff presenta disturbi della funzione mnesica recente, 
caratterizzati da vuoti di memoria che colma con confabulazioni e 
perdita conseguente della capacità di distinguere la realtà dalla 


fantasia, disorientamento spazio-temporale, agitazione psicomotoria 
prevalentemente notturna e oscillazioni rapide del tono dell’umore. 
Le lesioni istopatologiche sono localizzate bilateralmente nelle 
strutture mediane del tronco e nei corpi mammillari. L’evoluzione 
nel 50% dei casi è sfavorevole, nonostante un recupero iniziale, e 
non si assiste a un miglioramento completo. In altri casi il recupero 
può avvenire lentamente in 1-3 mesi. 


Altre sindromi associate all’alcolismo 


Vi sono infine alcune sindromi a eziologia incerta che si associano 
prevalentemente ad alcolismo. 

La malattia di Marchiafava-Bignami, oggi di rara osservazione, 
è provocata dalla necrosi e/o demielinizzazione della parte centrale 
del corpo calloso; è più frequente nel sesso maschile, nei soggetti 
alcolisti gravi e si manifesta con demenza progressiva, tetraparesi 
spastica, atassia, stato stuporoso e veloce evoluzione verso il coma e 
il decesso nel giro di 3-6 mesi. Nella forma a decorso cronico 
persistono confusione mentale, tetraparesi spastica, incontinenza 
sfinterica e demenza. A volte alla malattia di Marchiafava-Bignami 
si associa la sclerosi laminare di Morel, anch'essa tipica di gravi 
alcolisti, determinata dalla degenerazione dei neuroni corticali del 
terzo strato e del piramidale esterno delle regioni frontoparietali. 

La degenerazione cerebellare corticale appartiene al gruppo 
delle encefalopatie alcoliche, anche se fattore concausale nella 
patogenesi è la denutrizione. Il quadro è rappresentato da disturbi 
dell’equilibrio e della deambulazione, nistagmo, rari i disturbi del 
linguaggio, tremori e segni di demenza. L’esordio clinico può essere 
acuto e raggiungere il culmine in una settimana o svilupparsi 


gradatamente in più settimane. Le lesioni istopatologiche sono di 
tipo degenerativo a carico delle cellule di Purkinje e sono localizzate 
a livello del verme anteriore e delle parti paramediane del lobo 
anteriore. 

La mielinolisi pontina centrale ha tipicamente un esordio 
acuto con segni pseudo-bulbari, tetraplegia spastica, disfagia e 
disfasia e conduce all’exitus in 3-4 settimane. Si può associare ad 
altre patologie quali il morbo di Wilson o il coma diabetico; in 
alcuni casi ha un decorso lento con scarsi segni clinici ed è solo un 
reperto autoptico. 

L’atrofia cerebrale è presente nel 50-70% dei soggetti alcolisti 
all'esame tomografico. Il quadro clinico è caratterizzato da un 
progressivo decadimento delle funzioni intellettive, che non sempre 
rispecchia la gravità del danno anatomico. L’eziopatogenesi è 
soprattutto dismetabolica, carenziale nonché traumatica (l’alcolista 
è spesso soggetto a traumi cranici per cadute accidentali o 
incidenti). 

Un quadro di progressiva destrutturazione della personalità, 
perdita del controllo e deterioramento delle funzioni cognitive, 
molto simile alla demenza senile, è la tappa finale dei molti quadri 
clinici prima descritti, anche in soggetti di età media. Molto spesso 
nella genesi della demenza alcolica concorrono, oltre al danno 
diretto da alcol, lesioni traumatiche, danni metabolici e anossici, 
deficit nutrizionali, monché un aumento dell’incidenza della 
patologia vascolare. 

L’encefalopatia portosistemica è secondaria all’insufficienza 
epatica conseguente alla presenza di danni irreversibili al 
parenchima epatico, come la cirrosi, e alla creazione di shunt 


portocavali che permettono la circolazione di sostanze non 
adeguatamente metabolizzate dall’epatocita e un’elevazione dei 
livelli di ammoniemia. I sintomi iniziali sono rappresentati da 
modificazione del comportamento, dell’umore e della capacità di 
critica; il quadro può evolvere, se non prontamente trattato, in 
alterazioni dello stato di coscienza sino al coma. 


10.1.8 Diagnosi 


Le difficoltà che si possono incontrare nel porre diagnosi di 
alcolismo sono attribuibili al polimorfismo clinico con cui si 
presenta. Tali difficoltà sono superabili con un’attenta raccolta di 
dati anamnestici e sulla modalità di consumo delle bevande 
alcoliche, un’attenta indagine clinica, che ricerchi la presenza di 
sintomi psichici e somatici tipici della dipendenza, e la 
valutazione di eventuali problemi professionali, relazionali o di 
disagio psichico in cui può trovarsi il soggetto, che possono essere 
sia causa sia conseguenza della condotta alcolica. 

La diagnosi di alcol-dipendenza o di abuso può venire 
agevolata dall’utilizzo dei criteri diagnostici del DSM-IV. Più 
incerta è invece nei casi iniziali, quando, pur in presenza di un 
consumo problematico di alcolici, in termini di quantità o di 
modalità di assunzione e di dipendenza psicologica, non vi sono 
evidenti sintomi di dipendenza, disagi relazionali o professionali o 
danni organici che soddisfino completamente i criteri diagnostici. 
L’atteggiamento di negazione della reale problematica dell’alcolista 
è sempre da tenere presente: egli infatti tenderà a minimizzare il 


consumo ponendo l’attenzione su sintomi aspecifici non 
direttamente collegabili all’uso di alcol (Jaffe, 1985). 

La diagnosi si avvale inoltre di alcuni indici ematochimici che 
si alterano in presenza di un consumo alcolico superiore ai limiti 
fisiologici tollerabili. Indici di consumo eccessivo anche in assenza 
di danno epatico sono la gamma-glutamiltransferasi (g-GT), il 
volume corpuscolare medio (mean corpuscular volume, MCV) e 
l’uricemia. L’elevazione delle g - GT è causata dall’induzione 
microsomiale dovuta al consumo alcolico costantemente elevato; 
essa è molto sensibile ma poco specifica, potendosi alterare anche in 
condizioni diverse quali quelle di stasi epatica o di assunzione di 
psicofarmaci. Più specifica l’elevazione del volume corpuscolare 
medio, causata dalla carenza di acido folico che altera il 
metabolismo eritrocitario. L’alterato metabolismo dell’epatocita, con 
formazione di lattato al posto del piruvato, facilita l'aumento 
dell’uricemia. Attualmente si sta verificando  l’applicabilità 
diagnostica della transferrina desiasilata (Carbohydrate-Deficient 
Transferrin, CDT), che sembrerebbe molto sensibile e specifica come 
indice di abuso alcolico. 

Indicativi di epatopatia alcolica sono, oltre ai precedenti 
riscontri, l’iperazotemia associata a normali valori di creatinina, 
l'aumento delle transaminasi, la riduzione del colesterolo 
esterificato e la ridotta sintesi proteica. Può essere presente 
trombocitopenia causata sia da un danno diretto alcolico sia da 
lesioni midollari. A livello somatico vanno attentamente valutati 
eventuali sintomi gastroenterici e neurologici: le patologie 
gastroenteriche più spesso causate dall’alcolismo sono esofagiti, 


gastriti acute e croniche, pancreatiti e lesioni epatiche dalla steatosi 
alla cirrosi. 

A carico del sistema nervoso periferico si possono avere 
polineuropatie e miopatie, mentre per quanto riguarda le funzioni 
psichiche si assiste al progressivo deterioramento cognitivo del 
soggetto, evidenziabile con test neuropsicologici. La valutazione 
diagnostica può essere agevolata dall’utilizzo di questionari di 
screening. Sono, per la maggior parte, questionari 
autosomministrati o interviste semistrutturate. Il primo questionario 
elaborato, il Michigan Alcholism Screening Test (MAST), formulato nel 
1971 da Selzer, è composto da una serie di item che analizzano le 
caratteristiche principali della dipendenza alcolica: comprende 
domande su ricoveri o trattamenti specifici, ricorso ad associazioni 
di auto-aiuto, problemi familiari, lavorativi, consapevolezza della 
modalità patologica di consumo, volontà di smettere, insuccessi 
ripetuti di disintossicazione ecc. Altri questionari analizzano anche 
la familiarità, la presenza di sintomi di astinenza, di sensi di colpa, 
le conseguenze emotive dell’abuso (per es., il CAGE). In associazione 
con gli indici ematochimici, hanno dimostrato un’alta sensibilità 
diagnostica. Negli ultimi decenni, tali questionari hanno permesso 
di attuare uno screening generale su gruppi di popolazione 
considerati a rischio e di ottenere importanti dati epidemiologici. 


10.1.9 Trattamento 


La multifattorialità eziologica dell’alcolismo e le molteplici 
conseguenze che esso provoca, sia fisiche sia psicologiche e sociali, 
rendono necessario un trattamento diversificato, multimodale e 


personalizzato sulla base delle esigenze del paziente, diretto non 
solo alla cura delle patologie alcol-correlate o alla disintossicazione, 
ma anche a fronteggiare la dipendenza e gli eventuali disagi psichici 
che essa provoca (Ba, 1986). Parlando di terapia dell’alcolismo si 
deve differenziare il trattamento dell’intossicazione acuta da quelli 
dell’astinenza e della dipendenza. 


Trattamento dell'intossicazione acuta 


Nei casi in cui l’alcolemia raggiunge livelli che compromettono lo 
stato di coscienza del soggetto o alterano gravemente il suo 
comportamento (agitazione psicomotoria, clamorosità ecc.) sono 
necessarie cure in ambiente ospedaliero. Se il soggetto è molto 
agitato si possono utilizzare benzodiazepine o neurolettici (da 
preferire l’aloperidolo alla clorpromazina che abbassa la soglia di 
convulsività, causa ipotensione arteriosa e deprime la contrattilità 
cardiaca), prestando attenzione alle funzioni vitali del soggetto e al 
suo stato emodinamico generale. 

Per accelerare la metabolizzazione e l’eliminazione dell’alcol 
viene utilizzata la metadoxina, che incrementa la velocità di azione 
dell’aldeide deidrogenasi e innalza i livelli di glutatione ridotto 
disponibile per i processi ossidativi epatici. Studi recenti hanno 
evidenziato un’azione centrale di questa molecola sul sistema 
GABAergico e sull’acetilcolina, coinvolta nei processi di attenzione. 
Alte dosi di tiamina possono anch’esse aumentare il metabolismo 
dell’etanolo, oltre che prevenire eventuali complicanze da carenza. 
Se i livelli dell’alcolemia superano i 4 g/1 vi è rischio di coma 
alcolico e devono essere monitorati i parametri vitali (sono possibili 
depressione del respiro, ipovolemia e ipotermia, ipoglicemia); se 


l’alcolemia è superiore ai 5 g/1 può esserci rischio di morte e può 
rendersi necessaria l’emodialisi o la dialisi peritoneale. 


Trattamento della sindrome di astinenza 


La sindrome di astinenza può comparire entro le prime 24 ore 
dall’ultima ingestione di alcol o essere precipitata da interventi 
chirurgici per l'improvvisa sospensione del bere e per gli effetti 
centrali dell’anestesia. Essa ha una durata media di tre giorni 
(Sullivan et al., 1989). I farmaci di prima scelta in questa fase sono 
le benzodiazepine, da usare anche in caso di convulsioni 
(diazepam); i tremori intensi si possono controllare con la tiapride 
e, se persiste grave agitazione psicomotoria o compaiono fenomeni 
allucinatori, si può somministrare aloperidolo. Il dosaggio degli 
psicofarmaci deve essere regolato in base alla risposta del paziente 
per ridurre il rischio di interazioni dannose, soprattutto in soggetti 
con funzionalità epatica compromessa (Sellers et al., 1991). In 
questa fase vanno attentamente indagati la funzionalità epatica e 
cardiaca, il bilancio idroelettrolitico, eventuali carenze nutrizionali e 
la presenza di patologie gastroenteriche o deficit neurologici che 
richiedono interventi medici specifici (American Society of 
Addiction Medicine, 1997; Ceccanti, 1996; Colombo, 2000; Wilson 
et al., 1984). 

Superata la fase della detossificazione è importante fornire al 
soggetto e ai familiari adeguate informazioni sull’alcol, sui danni 
che provoca, sulla possibilità di ricadute dopo brevi periodi di 
controllo del bere se questo comportamento viene ripreso e sui tipi 
di trattamento possibili, per sfatare pregiudizi e falsi concetti che 
possono compromettere l’esito di un trattamento. 


Trattamento dell'alcol-dipendenza 


Opportuna premessa ai possibili trattamenti della dipendenza 
alcolica è un accenno ad alcuni concetti base trasversali del lavoro 
terapeutico con il paziente alcolista (Dowd et al., 2001). 


* Valutare il livello di motivazione alla terapia. I pazienti 
possono mostrare un diverso grado di consapevolezza di avere 
un problema alcol-correlato e diversi gradi di motivazione alla 
terapia (schema Prochaska et al., 1994). Un’attenta valutazione 
della situazione individuale può orientare il clinico verso un 
approccio specifico. Per esempio, in casi di scarsa 
consapevolezza si lavora soprattutto sull’informazione medica, 
ragguagliando sia il paziente sia la famiglia sull’effetto dell’alcol 
sull’organismo e sul riconoscimento dei sintomi attribuili alla 
bevanda (sedazione, irritabilità, confusione, sudorazioni e 
malesseri, astenia, cefalee, gastralgie ecc.). Questa fase 
informativa è invece velocemente superabile in pazienti già 
motivati a smettere, per i quali diventa importante dare una 
risposta terapeutica idonea, valutando il tipo di approccio più 
adeguato ai loro bisogni e alle risorse presenti. 


* Definire gli obiettivi con il paziente e con la famiglia, ove 
disponibile, tenendo presente sia il problema “potus” sia gli altri 
aspetti della vita del paziente. 


* Mantenere una flessibilità nel programma, senza creare 
confusività, al fine di facilitare la graduale acquisizione di 
autonomia del paziente ed evitare un atteggiamento passivo e 


regressivo del paziente. 


Verificare periodicamente gli obiettivi. È fondamentale un 
attento lavoro per mantenere un’adeguata alleanza di lavoro, 
creando una base di fiducia sulla quale poter agire per prevenire 
e contrastare le ricadute. 


Se possibile, il trattamento non dovrebbe isolare l’alcolista dal suo 
ambiente di vita. Diversi studi confermano che trattamenti efficaci 
per la dipendenza possono essere condotti ambulatorialmente o in 
day hospital, lasciando al ricovero situazioni complesse in cui sia 
necessario un ambiente protetto per raggiungere l’astinenza 
dall’alcol (Budde et al., 1992). 

Dopo un’attenta valutazione psicologica del paziente, della sua 
motivazione a smettere, delle risorse psicologiche personali e 
dell'ambiente in cui vive (famiglia se disponibile), di eventuali 
disturbi psichiatrici coesistenti, si passa alla definizione del 
programma di trattamento che vede l’integrazione di interventi 
farmacologici, psicoterapici e psicosociali. 


Terapia farmacologica della dipendenza I farmaci utilizzabili 
nel trattamento della dipendenza si possono suddividere in due 
categorie principali:  revulsivanti e anti-cravingé La terapia 
farmacologica va sempre affiancata da interventi motivazionali 
perché si possa dire realmente efficace (De Sousa, 2010; Miller, 
1985). 


bI 


Revulsivanti Il più noto e usato è il disulfiram, molecola che, 
interagendo con l’aldeide deidrogenasi, blocca l’eliminazione di 
acetaldeide e fa sperimentare al soggetto, se ingerisce alcol, gli 
effetti negativi di questo metabolita dell’alcol: nausea, vomito, 


dispnea, palpitazioni, vasodilatazione cutanea intensa, ipotensione 
fino al collasso per quantità di alcol elevate, dolori addominali. 
Questa reazione all’introduzione di alcol dovrebbe agire da 
deterrente e facilitare l’astinenza con un meccanismo di 
condizionamento negativo secondo le teorie di stampo cognitivista. 
L’uso del disulfiram assume una valenza maggiore se inserito in un 
contesto psicoterapico e utilizzato come rinforzo esterno 
temporaneo per il paziente lungo un percorso che va dal “non posso 
bere, non devo bere” sino all’interiorizzazione di questa volontà 
“non voglio bere”. 


Anti-craving Fra i farmaci che riducono il desiderio compulsivo al 
bere, negli anni è stato usato anche l’acido gamma- 
idrossibutirrico (GHB) che possiede un’azione di stimolo sui 
recettori dopaminergici e serotoninergici ipotalamici, diencefalici e 
ippocampali, riducendo la compulsione al bere; esso ha inoltre 
effetto anche sui sintomi dell’astinenza poiché, essendo un 
metabolita del GABA, riduce tremori, sudorazione, ansia, nausea e 
irrequietezza. Aspetto negativo è la breve emivita, che rende 
necessarie somministrazioni ravvicinate per evitare la ricomparsa di 
tali sintomi; è pertanto preferibile l’utilizzo sotto stretto controllo e 
per brevi periodi (Addolorato, 2000). 

Un’altra molecola impiegata nel trattamento farmacologico del 
craving è il naltrexone, un antagonista degli oppiacei (Anton, 
2008). Il farmaco agisce per competizione stereospecifica sui 
recettori localizzati principalmente a livello del sistema nervoso 
centrale e periferico. Il meccanismo d’azione del naltrexone 
nell’alcolismo non è ancora completamente chiarito, tuttavia vi sono 


forti evidenze a favore di un ruolo degli oppioidi di natura endogena 
che, in un sottogruppo di pazienti alcolisti, sarebbero prodotti 
proprio per azione dell’alcol a livello centrale. Pertanto il naltrexone 
previene l’effetto gratificante ed euforizzante dell’alcol, cruciale nel 
determinare l’attaccamento alla sostanza e lo svilupparsi di una 
voglia di bere abnorme e non controllabile (craving) (Volpicelli et 
al., 1997; Wise, 1988). Numerosi studi e metanalisi confer-mano che 
è più efficace del placebo nel promuovere l’astinenza e nel 
diminuire la frequenza e la durata delle ricadute. Le persone che 
rispondono meglio a questo tipo di meccanismo terapeutico sono 
quelle che hanno storia familiare di alcolismo e riferiscono desiderio 
di bere “attivo” dopo la sospensione (Monterosso et al., 2001). Il 
naltrexone è solitamente ben tollerato, ma controindicato in pazienti 
con epatite acuta, insufficienza epatica o cirrosi epatica scompensata 
perché metabolizzato a livello epatico. Non deve, inoltre, essere 
somministrato a pazienti in fase di dipendenza da oppiacei in 
quanto potrebbe scatenare una crisi di astinenza. 

L’acamprosato, acetil-aminopropano sulfonato di calcio, è 
un’altra molecola utilizzata nel trattamento della dipendenza da 
alcol e, in particolar modo, nella cura a lungo termine delle 
ricadute. Sebbene non sia conosciuto esattamente il suo meccanismo 
d’azione, gli studi concordano nel riportare diversi effetti su 
differenti strutture cerebrali e sulle vie di neurotrasmissione, come 
la modulazione della trasmissione inibitoria GABAergica. Inoltre, si 
è ipotizzato che l’antagonismo recettoriale dell’acamprosato sugli 
aminoacidi eccitatori permetta di controllare l’eccesso di 
glutammato presente nelle fasi iniziali del craving. Un’ampia ricerca 
clinica condotta su circa quattromila pazienti, inclusi in una serie di 


dodici studi a doppio cieco verso placebo, ha dimostrato che il 
trattamento da sei mesi a un anno con l’acamprosato raddoppia il 
tasso di astinenza negli alcolisti (Paille et al., 1995). L’assorbimento 
dell’acamprosato a livello del tratto gastrointestinale è modesto; 
l'alimentazione ne diminuisce ulteriormente l’assorbimento orale. Le 
concentrazioni raggiungono lo stato di equilibrio dopo sette giorni 
di somministrazioni ripetute. Alcuni protocolli indicano come 
efficace l’uso di acamprosato e naltrexone. 

Dal 2000 a oggi alcuni Autori hanno sottolineato una buona 
efficacia del topiramato a dosi comprese tra i 100 e i 200 mg/die 
nel trattamento della dipendenza, dato il suo effetto sulla dopamina 
e sul GABA. La riduzione del rilascio di dopamina dopo il consumo 
alcolico agirebbe come depotenziante il consumo stesso e ridurrebbe 
nel tempo i giorni di consumo, facilitando così il raggiungimento 
dell’astinenza. 

Infine sono indicate terapie sintomatiche per gli eventuali 
disturbi psichiatrici associati, che nei primi mesi di astinenza 
vanno dall’insonnia ai disturbi d’ansia, ai sintomi depressivi, che 
andranno differenziati dalle forme lievi secondarie all’astinenza 
stessa di solito autolimitantesi, e trattati, se necessario, secondo le 
linee terapeutiche usuali, ponendo attenzione a eventuali patologie 
epatiche o neurologiche presenti. 


Psicoterapie Nel trattamento della dipendenza alcolica è 
sicuramente importante l’approccio psicoterapico e dall’analisi della 
letteratura a riguardo (American Psychiatric Association, 
www.apa.org) emerge che tutti i diversi tipi di terapia sono validi: 
da quella di sostegno a quella psicoanalitica, a quelle di stampo 


cognitivista, di tipo individuale, di gruppo o familiare, anche se i 
risultati più soddisfacenti e duraturi si sono ottenuti con le tecniche 
di gruppo. La scelta del tipo di terapia si basa sulle esigenze, sulle 
problematiche e sulla struttura personologica del singolo paziente; 
in generale si può affermare che nelle prime fasi di trattamento sono 
più indicati le tecniche cognitivo-comportamentali e gli interventi 
psicoeducativi, lasciando spazio a psicoterapie a orientamento 
analitico solo nelle fasi successive, per pazienti che abbiano 
stabilizzato la sobrietà (Woody et al., 1986). 


Gruppi di auto-aiuto Il soggetto alcolista può anche trovare un 
beneficio nella partecipazione a gruppi di auto-aiuto, quali gli 
Alcolisti Anonimi e i club di alcolisti in trattamento. Nel gruppo il 
soggetto si sente accolto e accettato, può socializzare e condividere 
con gli altri esperienze comuni, può confrontarsi sulle 
razionalizzazioni che di solito vengono portate per giustificare il 
bere, verificare che è possibile restare astinenti, identificarsi con gli 
altri, accrescere la propria autostima e la fiducia nella capacità di 
controllare il desiderio di bere. 

La filosofia degli Alcolisti Anonimi, associazione fondata nel 
1935 da Bill Wilson e Bob Smith, considera l’alcolismo una malattia 
con ripercussioni sia sul fisico sia sulla vita emozionale e sociale del 
soggetto. L'obiettivo è il raggiungimento di uno stato permanente di 
astinenza, attraverso l’aiuto e il rinforzo offerto dal gruppo. I gruppi 
degli Alcolisti Anonimi sono aperti solo ad alcolisti e in essi si 
mantiene l’anonimato, non hanno un numero massimo di 
partecipanti e il soggetto che vi entra segue un metodo che prevede 
il superamento del suo problema, con l’aiuto di un alcolista 


“anziano”, attraverso i famosi “dodici passi”. Per i familiari sono 
stati successivamente creati gruppi specifici. 

Diverso nella metodologia e nelle basi teoriche è il metodo del 
Club di alcolisti in trattamento, fondato nel 1964 a Zagabria dal 
professor Hudolin e presente in Italia dal 1979, che si ispira a una 
visione più ecologica del fenomeno alcolismo, non più considerato 
una malattia, un problema del singolo individuo, ma uno “stile di 
vita” che può provocare varie malattie organiche e danni psicologici 
e che coinvolge e influenza anche le persone che vivono o si 
relazionano con il soggetto. In quest'ottica il metodo prevede la 
partecipazione anche di familiari o di amici al percorso del soggetto 
alcolista, il cui obiettivo è un graduale cambiamento dello stile di 
vita disfunzionale che ha condotto alla dipendenza; l’astinenza 
diventa un mezzo per raggiungere questa meta. I Club di alcolisti in 
trattamento sono gruppi multifamiliari che si incontrano una volta 
alla settimana e sono composti da un massimo di 12 famiglie e da 
un operatore che, adeguatamente formato, facilita e stimola la 
comunicazione nel gruppo. 


10.2 LE TOSSICODIPENDENZE 


In questa parte del capitolo vengono trattati i disturbi correlati a 
sostanze e i disturbi da addiction, prendendo in considerazione 
quelli che più spesso si manifestano nella pratica clinica e che 
richiedono, pertanto, un’attenta osservazione da parte 
dell’operatore, ai fini di una corretta diagnosi e di un immediato 


intervento psichiatrico, nonché in vista della comprensione dei 
fattori che intervengono nell’eziologia e nello sviluppo delle 
patologie stesse. Dall’analisi di tali fattori, infatti, dipendono la 
precisione della prognosi, l’adeguatezza delle indicazioni 
terapeutiche, l’efficacia delle azioni preventive. 

Nello specifico, verranno presi in considerazione e descritti i 
seguenti disturbi: disturbi correlati alla cannabis; disturbi correlati 
agli allucinogeni, disturbi correlati agli oppiacei; disturbi correlati 
agli stimolanti. 


10.2.1 Caratteristiche generali 


Terminologia 


Nel corso degli anni, diversi termini sono stati usati nelle 
classificazioni nosografiche in riferimento all’uso di sostanze. La 
conoscenza del loro significato, e di cui viene qui riporata la 
definizione, risulta basilare per un’adeguata comprensione 
dell’argomento. 


* Dipendenza: uso ripetuto di una droga o di una sostanza 
chimica, con o senza dipendenza fisica. Nei disturbi da uso di 
sostanze si manifestano dipendenza fisica, psicologica e 
comportamentale. Per dipendenza fisica si intende uno stato 
fisiologico alterato dovuto alla ripetuta somministrazione di una 
droga, la cessazione della quale dà origine a una sindrome 
specifica, detta astinenza. La dipendenza psicologica si riferisce 
non solo al piacere/abitudine dell’assunzione ma anche 
all’intenso craving per la sostanza (desiderio persistente e 


irresistibile per una determinata sostanza o per sostanze con 
effetti simili), al fine di evitare uno stato disforico. La dipendenza 
comportamentale si esplicita in attività di ricerca e utilizzo della 
sostanza di tipo patologico. 


Il termine italiano dipendenza viene usato per tradurre 
entrambe le parole inglesi dependence e addiction, le quali 
esprimono, in realtà, due accezioni diverse: con la prima si vuole 
indicare la condizione fisico-chimica in cui l’organismo necessita 
della sostanza per funzionare, mentre con la seconda si fa 
riferimento alla dipendenza psicologica che spinge alla ricerca 
della sostanza, senza la quale l’esistenza appare priva di 
significato per l’individuo che ne fa uso. 


Abuso: uso di una droga o di un farmaco, in genere mediante 
auto-somministrazione, secondo modalità che deviano dagli 
standard condivisi dalla società o dalla medicina di riferimento. 
Si fa notare che nella terminologia diagnostica ufficiale del DSM- 
5 i termini “dipendenza” e “abuso” sono stati omessi a causa 
della loro incerta definizione; le diagnosi di abuso di sostanze e 
dipendenza da sostanze, presenti nel DSM-IV, sono state infatti 
sostituite da un’unica categoria più ampia che ha preso il nome 
di disturbi da uso di sostanze, con l’introduzione di specificatori di 
gravità basati sul numero dei sintomi manifestati. Ciononostante, 
rimane tuttora comune tra i clinici l’utilizzo del termine 
dipendenza per descrivere le forme più gravi di assunzione 


compulsiva di sostanze. 


Intossicazione: sindrome reversibile causata da una specifica 


sostanza che compromette una o più delle seguenti funzioni 


mentali: memoria, orientamento, umore, giudizio, nonché il 


comportamento e il funzionamento sociale o lavorativo. 


Astinenza: sindrome sostanza-specifica che si verifica in seguito 
alla sospensione o riduzione della dose della sostanza che è stata 
assunta regolarmente per un lungo periodo di tempo. La 
sindrome è caratterizzata da segni e sintomi fisiologici e da 
sintomi psicologici che riguardano la compromissione del 


pensiero, dei sentimenti e del comportamento. 


Tolleranza: fenomeno nel quale, a seguito di ripetute 
somministrazioni, l'assunzione di una certa dose di una sostanza 
produce un effetto ridotto o si assiste alla necessità di assumerne 
una dose maggiore per ottenere gli stessi effetti ottenuti con la 
dose iniziale. Per tolleranza comportamentale si intende la 
capacità del soggetto di svolgere attività consuete nonostante 
l’effetto della droga. 


Cross-tolleranza (o cross-dipendenza): fenomeno nel quale 
una sostanza che viene sostituita a un’altra è in grado di 
produrre nel soggetto gli stessi effetti fisiologici e psicologici 
della sostanza iniziale (per esempio, benzodiazepine e 


barbiturici). 

Neuroadattamento: l’insieme delle modifiche neurochimiche o 
neurofisiologiche conseguenti a ripetute somministrazioni della 
sostanza. Il neuroadattamento è ciò che spiega il fenomeno della 


tolleranza. 


Eziologia e sviluppo 


I disturbi correlati all’uso di sostanze sono caratterizzati da 
un’eziologia multifattoriale: a generare (e a mantenere) l’assunzione 
reiterata di sostanze, infatti, concorrono fattori genetici, ambientali, 
neurobiochimici e psicologici fortemente interdipendenti tra loro, 
alcuni dei quali sono oggetto di continui approfondimenti scientifici. 
Di fatto, le caratteristiche che il consumo di una sostanza può 
assumere dipendono dall’interazione tra le proprietà della sostanza 
psicoattiva, le caratteristiche fisiche e psicologiche del consumatore 
e il contesto culturale e sociale in cui egli è inserito. 

L’utilizzo di sostanze spesso comincia negli anni dell’adolescenza 
e gli individui di età compresa tra i 18 e i 24 anni rappresentano la 
fascia di popolazione con i tassi di prevalenza più alti per l’uso di 
quasi ogni tipologia di sostanza. Fattori come la disponibilità della 
sostanza, l’accettabilità sociale, l’influenza dei pari possono 
contribuire all’avvicinamento e al primo contatto con una certa 
sostanza, ma altri fattori, come l’assetto psicologico (personalità, 
storia, stato emotivo, motivazione ecc.) e gli aspetti biologici 
individuali, sono probabilmente più decisivi nel determinare la 
modalità soggettiva di sperimentare gli effetti di una specifica 
droga, nonché i cambiamenti che si produrranno nel sistema 
nervoso centrale (SNC) a seguito di un uso ripetuto. Altri fattori, tra 
cui i diversi meccanismi d’azione delle sostanze, possono favorire la 
transizione da uno stile di consumo non dipendente a uno 
dipendente, incidere sul rischio che una certa sostanza generi effetti 
avversi (per es., intossicazione) o predisporre a un recupero più 
rapido dalla dipendenza. 

Con l’utilizzo della sostanza ha inizio una sequenza di 
conseguenze più o meno gratificanti che, attraverso un processo 
neurobiologico di apprendimento, può risultare in una maggiore o 


minore probabilità che il comportamento di assunzione venga 
ripetuto. In molti casi, la somministrazione ripetuta di una sostanza 
dà avvio altresì ai processi biologici associati alla tolleranza, alla 
dipendenza fisica e all’astinenza da tale sostanza; i sintomi negativi 
sperimentati dall’individuo nel corso di tali fenomeni forniscono, a 
loro volta, la motivazione per un utilizzo ulteriore della droga, 
innescando un circolo patologico. 


Neurobiologia 


Una caratteristica fondamentale dei disturbi da uso di sostanze è il 
cambiamento, sottostante agli effetti comportamentali, che tali 
sostanze provocano all’interno dei circuiti cerebrali. 

Numerose prove sperimentali hanno mostrato che tutte le 
tipologie di sostanze, quando assunte in eccesso, inducono 
l’attivazione diretta del sistema cerebrale detto “della ricompensa” 
(brain reward system), coinvolto nel rinforzo dei comportamenti in 
seguito ai quali il soggetto sperimenta una sensazione di piacere. 
Tale sistema fisiologico, normalmente attivato da comportamenti 
adattivi (per es., nutrirsi quando si ha fame, dormire quando si è 
stanchi), è alla base dell’insorgenza e del mantenimento dei 
comportamenti di dipendenza da sostanze. In particolare, nei 
soggetti che fanno uso di sostanze, sono stati osservati incrementi 
dell’attività del sistema dopaminergico mesolimbico, ossia dei 
neuroni dopaminergici posti nell’area cerebrale ventro-tegmentale 
con proiezioni prevalenti al nucleo accumbens e al locus coeruleus; 
quest’ultimo è il nucleo che media gli effetti di rinforzo positivo 
acuto delle sostanze. L'aumento della dopamina nel circuito della 
ricompensa crea a livello cerebrale la sensazione che la sostanza sia 


indispensabile per la sopravvivenza, determinando la comparsa di 
effetti collaterali organici particolarmente piacevoli, ma anche di un 
intenso craving per la sostanza e del drug-seeking behavior (il 
comportamento di ricerca compulsiva della sostanza), finalizzati al 
mantenimento degli effetti fisiologici. 

Le ricerche scientifiche hanno rilevato che tali substrati 
neurobiologici e processi neurofisiologici sono coinvolti sia nei 
disturbi da addiction di sostanze sia nelle dipendenze 
comportamentali, tra cui il gioco d’azzardo patologico e, 
probabilmente, anche nell’addiction da sesso, furto o alimentazione. 


Comorbilità psichiatrica 


Una crescente mole di evidenze scientifiche documenta come, nelle 
diverse storie cliniche, un disturbo di tipo psichiatrico (anche non 
conclamato) possa precedere, associarsi o conseguire all’uso di 
sostanze. 

Dal momento che tutte le sostanze di abuso sono in grado di 
causare effetti simili ai sintomi di alcuni disturbi psichiatrici, grande 
attenzione deve essere posta dal punto di vista clinico nella diagnosi 
differenziale e nel considerare la sequenza cronologica con cui si 
presentano i disturbi. 

La comorbilità psichiatrica indica la coesistenza di due o più 
disturbi psichiatrici in uno stesso individuo. 

Alcuni studi hanno dimostrato che fino al 50% di coloro che 
fanno un uso problematico di sostanze ha un disturbo psichiatrico in 
comorbilità. Anche se i soggetti che sono a conoscenza di tali 
disturbi appaiono più propensi a cercare il trattamento, coloro che 
non lo ricercano attivamente non sono necessariamente privi di 


disturbi psichiatrici concomitanti. In questi ultimi si nota che il 
sostegno familiare e la rete di supporto sociale di cui dispongono 
possono rallentare la loro assunzione di consapevolezza e favorire 
per lungo tempo la negazione delle conseguenze negative dei loro 
comportamenti di abuso, impedendo il riconoscimento e la cura 
degli altri disturbi presenti. 

Due grandi studi epidemiologici condotti negli Stati Uniti hanno 
dimostrato che, in coloro che soddisfano i criteri per la dipendenza 
da alcol e droghe si riscontrano spesso anche diagnosi di disturbo 
psichiatrico. 

In diversi studi si è evidenziato che il 35-60% dei pazienti che 
abusano di sostanze soddisfa anche i criteri diagnostici per il 
disturbo di personalità antisociale. Tali soggetti, rispetto ai pazienti 
con la sola diagnosi di disturbo di personalità antisociale sono 
propensi a utilizzare un maggior numero di sostanze illegali e ne 
vengono più facilmente in possesso, si mostrano tendenzialmente 
meno soddisfatti della loro vita e perpetuano i comportamenti 
antisociali di spaccio e abuso, sviluppando, nella maggior parte dei 
casi, un comportamento più impulsivo, isolato, e depresso. 

Un altro rilevante argomento di ricerche riguarda il 
collegamento tra depressione, suicidio e abuso di sostanze. Gli studi 
evidenziano la forte presenza di sintomi depressivi correlati 
all’abuso e mostrano l’elevata l’incidenza della diagnosi di disturbo 
depressivo maggiore in soggetti che abusano di oppiacei e alcol (da 
un terzo alla metà del campione considerato). L’abuso e la 
dipendenza da sostanze risultano aumentare statisticamente di venti 
volte la probabilità di morte per suicidio rispetto alla popolazione 
generale. 


Negli individui con una diagnosi di disturbo da uso di sostanze, 
si è riscontrata la compresenza frequente di disturbi mentali 
concomitanti. Per quanto riguarda il disturbo da uso di cannabis, si 
sono riscontrate correlazioni con una scarsa soddisfazione della 
qualità della vita, disturbi d’ansia di umore e di condotta, e in 
particolare nei soggetti sotto i 18 anni si riscontrano diagnosi di 
disturbo depressivo maggiore (11% dei casi), disturbi d’ansia (24%), 
disturbo bipolare (13%), disturbo antisociale di personalità (30%), 
disturbo ossessivo-compulsivo (19%), disturbo paranoide di 
personalità (18%). 

Anche per quanto riguarda il disturbo da uso di allucinogeni si 
sono evidenziate diagnosi concomitanti di disturbi d’ansia, 
dell’umore, disturbo bipolare e antisociale di personalità. 

Il disturbo da uso di oppiacei si manifesta spesso insieme a 
disturbi depressivi, disturbi del sonno, disturbo antisociale di 
personalità; infine, in coloro a cui è stato diagnosticato un disturbo 
da uso di stimolanti, sono spesso presenti, oltre al disturbo 
antisociale o bipolare, anche problematiche relative al disturbo da 
deficit di attenzione/iperattività e disturbo da gioco d’azzardo. 

Oltre che con le patologie sopra descritte, un disturbo da uso di 
sostanze si presenta spesso in comorbilità con un altro disturbo da 
uso di sostanze. Infatti, i comportamenti che caratterizzano il 
disturbo da uso di sostanze, l’intossicazione e l’astinenza spesso sono 
caratterizzati dall’uso simultaneo o sequenziale di sostanze 
differenti; quando sono soddisfatti i criteri per più di un disturbo 
correlato a sostanze, ciascuno di essi deve essere di norma 
diagnosticato separatamente. 


Nel caso del disturbo da uso di cocaina, per esempio, 
frequentemente i soggetti dichiarano di fare uso anche di alcol, 
ansiolitici e oppiacei, soprattutto per contrastare il protrarsi dei 
sintomi d’ansia provocati dall’abuso perpetrato di cocaina. Si 
riscontra, inoltre, in soggetti con disturbo da uso di oppiacei o da 
cannabis, la presenza di comportamenti di abuso di alcol, ansiolitici, 
amfetamine o cocaina. L'utilizzo simultaneo di diverse sostanze è 
certamente un fenomeno che si sta sviluppando tra i giovani: ad 
oggi, la maggior parte dei consumatori, infatti, utilizza spesso 
almeno due o tre sostanze stupefacenti diverse. L’utilizzo associato e 
sequenziale di droghe “up” con droghe “down” è riscontrabile in 
molti consumatori, ad esempio coloro che assumono cocaina come 
sostanza primaria: nell’86,7% dei casi usano anche cannabis come 
sostanza secondaria e nel 12,4% eroina. La cannabis, in particolare, 
sembra frequentemente passare da “droga di iniziazione” (gateway) 
a droga secondaria di accompagnamento. 

Allo stesso modo i consumatori di eroina come sostanza primaria 
dichiarano nel 78% dei casi anche uso abituale di cannabis e nel 
68,3% l’uso abituale di cocaina come sostanza secondaria. 

L’uso associato di tabacco e alcol varia dal 60 all’80% nei 
consumatori di altre sostanze, a differenza di quanto avviene nei 
non consumatori che fanno uso di tabacco solo nel 22% dei casi e di 
alcol nel 52%. 

È importante aggiungere che anche gli psicofarmaci possono 
essere utilizzati, per i loro effetti, come vere e proprie droghe e 
sostanze di abuso. In questo senso si sottolinea che quando gli 
psicofarmaci non sono prescritti dal medico e non fanno parte di un 


percorso terapeutico, possono essere considerati alla stregua di 
sostanze illegali. 

Soprattutto i giovani utilizzano farmaci per fronteggiare 
problemi relativi al sonno, all’alimentazione e all’umore, andando 
incontro a rischi di interazione e sottovalutando gli effetti sul 
funzionamento generale dell’organismo e sullo stato mentale, senza 
considerare il rischio di assuefazione e dipendenza, che possono 
derivare dall’uso indiscriminato e continuativo di questi principi 
attivi senza il controllo dello specialista. 

Un altro fenomeno preoccupante, che riguarda soprattutto la 
popolazione giovanile, è la diffusione dell’utilizzo di sostanze delle 
quali non si conoscono caratteristiche ed effetti, costituite da droghe 
sintetiche di recente produzione. Tali soggetti non conoscono 
provenienza, principio attivo e conseguenze a livello di 
intossicazione e a livello di impatto sulla salute generale della 
persona di ciò che assumono. In Italia, nel 2014, sono almeno 
54mila gli studenti 15-19enni, che hanno assunto sostanze 
psicotrope senza sapere “cosa fossero” e quali effetti procurassero. 


Categorie diagnostiche 


Il DSM-5 suddivide i disturbi correlati a sostanze in due gruppi: i 
disturbi da uso di sostanze e i disturbi indotti da sostanze; 
all’interno di questa seconda categoria rientrano l’intossicazione, 
l’astinenza e altri disturbi mentali indotti da sostanze/farmaci. 


Disturbi da uso di sostanze Il disturbo è delineato da un quadro 
di criteri specifici, relativi all'assunzione cronica di una sostanza 
psicoattiva da parte di un soggetto, che sviluppa dapprima 


tolleranza e in seguito il bisogno costante della sua 
somministrazione, in quantità sempre maggiori. I cambiamenti 
fisiologici, cognitivi e comportamentali causati dall’assunzione della 
sostanza, che ha effetti sia sul corpo che sullo stato mentale, 
avvengono direttamente a livello dei circuiti e del funzionamento 
cerebrale, causando il successivo stato di craving e determinando, di 
conseguenza, molteplici cambiamenti nella quotidianità 
dell’individuo. Egli, infatti, in presenza del disturbo, proseguirà nel 
ricercare e consumare la sostanza, anche a seguito di gravi o 
gravissime conseguenze negative sulla vita personale. 


Disturbo da uso di sostanze: suggerimento di 
criteri per la diagnosi 


1. L'individuo può assumere la sostanza in quantitativi maggiori o per periodi più lunghi di quanto 
fosse nelle sue intenzioni. 


2. L'individuo può esprimere un desiderio persistente o sforzi infruttuosi di ridurre o controllare l'uso 
della sostanza. 


3. L'individuo può impiegare una grande quantità di tempo in attività necessarie a procurarsi la 
sostanza, a usarla o a recuperare dai suoi effetti. 


4. L'individuo manifesta craving o forte desiderio o spinta all'uso della sostanza. 


5. L'uso ricorrente della sostanza può causare il fallimento nell'adempimento dei principali obblighi di 
ruolo sul lavoro, a scuola o a casa. 


6. L'individuo può continuare a usare la sostanza nonostante la presenza di persistenti o ricorrenti 
problemi sociali o interpersonali causati o esacerbati dagli effetti della sostanza stessa. 


7. Importanti attività sociali, lavorative o ricreative possono essere abbandonate o ridotte a causa 
dell'uso della sostanza. 


8. L'individuo può fare un uso ricorrente della sostanza in situazioni nelle quali è fisicamente 
pericoloso. 


9. L'individuo può continuare a usare la sostanza nonostante sia consapevole di avere un problema 


persistente o ricorrente, fisico o psicologico, che è stato probabilmente causato o esacerbato dalla 
sostanza stessa. 


10. L'individuo può sviluppare tolleranza. 


11. L'individuo può sviluppare astinenza. 


La diagnosi di disturbo da uso di sostanze è relativa a diverse 
classi di sostanze, tra cui la cannabis, gli allucinogeni, gli inalanti, 
gli oppiacei, i sedativi, gli stimolanti, l’alcol; alcuni sintomi sono più 
o meno presenti o significativi a seconda della classe di sostanze. 

Secondo il DSM-5, i criteri per la diagnosi di disturbo da uso di 
sostanze riportati in tabella 10.4 sono applicabili a tutte le sostanze 
che verranno descritte nel presente capitolo (escluso il Criterio 11, 
relativo all’astinenza, che non si applica per gli allucinogeni). 

All’interno della diagnosi, si distingue il livello di gravità del 
disturbo sulla base del numero di criteri soddisfatti. Si considera il 
disturbo lieve in presenza di 2-3 sintomi, moderato se sono presenti 
4-5 sintomi e grave laddove si riscontrino 6 o più sintomi. Nella 
definizione di tali disturbi il clinico utilizza, inoltre, alcuni 
specificatori di decorso e specificatori descrittivi quali “in 
remissione precoce”, “in remissione protratta”, “in terapia agonista” 
e “in ambiente controllato” in relazione alle modificazioni circa la 
frequenza d’uso e la quantità di sostanza utilizzata, oltre che alla 


eventuale fase di terapia in atto. 


Disturbi indotti da sostanze Vengono classificati in: 
intossicazione da sostanze, astinenza da sostanze e disturbi mentali 
indotti da sostanze. 


Intossicazione da sostanze I criteri per l’intossicazione saranno 
descritti nei rispettivi paragrafi per ciascuna classe di sostanze 
considerata, essendo effetti e sintomi specifici e differenti per ogni 
sostanza. In generale, per la diagnosi, vi deve essere chiara evidenza 
che i sintomi presentati derivino dalla più o meno recente 
assunzione della sostanza. Si devono mostrare, inoltre, chiari 
cambiamenti nel comportamento, attribuibili alle conseguenze degli 
effetti fisiologici sul sistema nervoso centrale da parte del principio 
attivo. Essi sono relativi sia al livello di percezione sensoriale che al 
livello di vigilanza e attenzione del soggetto. Anche il pensiero e la 
capacità critica subiscono una evidente alterazione, comportando 
modifiche sia psicomotorie che nel comportamento interpersonale. 
Infine è necessario escludere che vi siano altre cause concomitanti 
che possano spiegare i sintomi, come una specifica condizione 
medica o un altro disturbo mentale. Tali effetti devono essere 
distinti dall’astinenza. 


Astinenza da sostanze Anche i criteri per l’astinenza verranno 
descritti nei rispettivi paragrafi per ciascuna classe di sostanze 
considerata. In generale può essere diagnosticata la sindrome da 
astinenza qualora, a seguito dell’assunzione continuativa di dosi 
elevate di una so-stanza, compaiano sintomi significativi al 
momento della sospensione o della riduzione del suo utilizzo. Questi 
sintomi sono diversi e specifici per ciascuna sostanza. Anche in 
questo caso, come per l’intossicazione, hanno luogo modificazioni 
che riguardano aspetti sia fisiologici che cognitivi e 
comportamentali e che comportano forte disagio per la persona, la 


quale si sentirà spinta a ricercare sollievo attraverso il ritorno all’uso 
della sostanza. 


Disturbi mentali indotti da sostanze Questi disturbi possono 
comparire durante tutte le fasi di utilizzo della sostanza, sia durante 
l’intossicazione che durante la fase di astinenza o possono comparire 
successivamente (1 mese). Sono generalmente transitori, ma 
potenzialmente gravi. Disturbo psicotico, delirium, disturbi 
dell'umore, disturbi d’ansia, disturbi del sonno e disturbi 
neurocognitivi possono tutti essere causati direttamente dall’uso 
della sostanza e producono una sintomatologia differente in 
funzione delle caratteristiche soggettive e delle caratteristiche della 
sostanza utilizzata. Per tutti questi disturbi, che soddisfano i criteri 
diagnostici specifici del DSM-5 e che sono chiaramente indotti 
dall’assunzione più o meno recente di una sostanza, è necessario 
specificare “indotto dall’uso di sostanza” in modo da distinguerli da 
disturbi che presentano la stessa sintomatologia e possono essere 
presenti nel soggetto in maniera indipendente o precedente 
all'assunzione di qualsiasi principio attivo con effetti sullo stato 
mentale. 


10.2.2 Disturbi correlati alla cannabis 


Disturbo da uso di cannabis 


Caratteristiche diagnostiche Con il termine cannabis ci si 
riferisce all’insieme delle sostanze psicoattive derivate dall’omonima 
pianta, nonché alle formulazioni sintetiche chimicamente simili. Il 
materiale vegetale può essere fumato, ingerito o inalato e a esso ci si 


riferisce spesso con diverse denominazioni, distinguendo tra quello 
derivante prevalentemente dai fiori femminili della pianta (per es., 
marijuana, erba, spinello, ganja) e quello derivante dalla sua resina 
(per es., hashish, fumo). Gli effetti della cannabis variano in 
relazione alla concentrazione di cannabinoidi presenti nella 
sostanza, in particolare al contenuto di delta-9-THC, il principale 
agente psicoattivo. A oggi, esistono anche alcuni composti 
cannabinoidi sintetici, prodotti e venduti, sotto prescrizione medica, 
a scopi terapeutici: essi vengono utilizzati, per esempio, per 
contrastare la nausea in pazienti oncologici e per diminuire 
l’inappetenza in soggetti affetti da AIDS, oltre che contro il dolore 
neuropatico e spastico. 

L’uso della cannabis procura un effetto diretto sul sistema 
nervoso centrale; i cannabinoidi si legano a specifici recettori, 
presenti in particolare nelle aree del controllo motorio, nelle vie del 
dolore e in diverse zone corticali. L’interesse riferito dai 
consumatori nei confronti di questa sostanza è legato ai suoi effetti 
euforizzanti e rilassanti, alla diminuzione del dolore, oltre che alle 
circostanze di utilizzo, che solitamente coincidono con situazioni 
sociali e di condivisione. Tuttavia, oltre agli effetti menzionati, si 
riscontrano una compromissione nella capacità di risolvere 
problemi, un peggioramento della memoria a breve termine e una 
diminuzione delle abilità psicomotorie; l’assunzione di alte dosi di 
cannabis può causare forti cambiamenti nella personalità e nel 
comportamento del soggetto. 

L’uso regolare di cannabis può portare a sviluppare le 
caratteristiche generali di un disturbo da uso di sostanze. Il rischio 
di sviluppare dipendenza riguarda circa 1 consumatore di cannabis 
su 10; tale rischio è tanto maggiore quanto più precoce è l’età del 


primo utilizzo e quanto più elevate sono la frequenza e la durata del 
consumo. 

Un elemento importante per poter effettuare una diagnosi di 
disturbo da uso di cannabis è la persistenza, da parte del soggetto, 
nel consumo della sostanza anche a fronte della conoscenza dei 
diversi rischi fisici e psicologici che ne derivano e del manifestarsi di 
una diminuzione del proprio funzionamento in diversi ambiti della 
vita personale (per es., lavorativo, sportivo o relazionale). Gli 
individui che usano abitualmente cannabis, infatti, tendono a 
minimizzare le conseguenze della sostanza sulla propria attività 
quotidiana e sul proprio stato mentale, rimanendo invece sotto 
l’effetto della sostanza per gran parte delle giornate, spesso senza 
averne consapevolezza. Anche negli individui che la assumono 
meno frequentemente, il funzionamento cognitivo e il 
comportamento risultano modificati e influenzati negativamente 
dall’uso della sostanza. 

La tolleranza farmacologica si sviluppa piuttosto velocemente e 
questo rende meno semplice riconoscere l’effetto della sostanza; 
anche per questo motivo si riscontra, tra coloro che ne fanno un uso 
persistente, la tendenza a ricercare prodotti con maggior 
concentrazione di cannabinoidi o a un uso sempre più frequente. 
Solitamente, la tolleranza viene meno quando il consumo viene 
sospeso per alcuni mesi; tuttavia, una drastica interruzione dell’uso 
assiduo di cannabis causa l’esordio di una sindrome da astinenza da 
cannabis, che può causare disagio significativo pur senza presentare 
caratteristiche evidenti come quella da altre sostanze psicoattive. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il disturbo da uso di 
cannabis sono riportati nella tabella 10.5. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali La cannabis, 
assieme all’alcol e al tabacco, è in molti casi la prima sostanza di 
accesso alle sostanze psicoattive in età adolescenziale. Attualmente, 
il passaggio da uso saltuario a un consumo abituale e infine al 
disturbo da uso di cannabis sembra essere piuttosto rapido e 
comune in soggetti sempre più giovani (per es., preadolescenti). 
L’accesso precoce alla sostanza è un forte fattore predittivo circa la 
probabilità che la persona sviluppi un disturbo da uso di sostanze e 
altri disturbi mentali nel corso della prima età adulta. 

L’utilizzo abituale di cannabis e il graduale aumento della stessa, 
finalizzato a superare la tolleranza e a percepire gli effetti graditi al 
consumatore, comportano conseguenze negative sempre maggiori 
(deficit dose-dipendenti), in particolare nelle funzioni esecutive, 
mnestiche e attentive, incidendo sul funzionamento della persona in 
varie aree della vita, ad esempio in quella lavorativa e in quella 
sociale. 

Attuali ricerche mirano a valutare se la compromissione del 
funzionamento cognitivo indotta da un uso continuativo di cannabis 
sia o meno reversibile a seguito di un prolungato periodo di 
astinenza. 

Sono conseguenze dell’uso della sostanza anche gli incidenti 
dovuti a comportamenti potenzialmente rischiosi messi in atto sotto 
la sua influenza (per es., fare sport, guidare). In presenza di disturbi 
mentali precedenti al consumo di cannabis, il suo utilizzo può 
comportare l’esacerbazione di alcuni sintomi o la comparsa di 
episodi psicotici acuti. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da uso di cannabis 


A. Un pattern problematico di uso di cannabis che porta a disagio o compromissione clinicamente 
significativi, come manifestato da almeno due delle seguenti condizioni, che si verificano entro un 
periodo di 12 mesi. 


1. La cannabis è spesso assunta in quantitativi maggiori o per un periodo più lungo di quanto 
fosse nelle intenzioni. 


2. Desiderio persistente o sforzi infruttuosi di ridurre o controllare l’uso di cannabis. 


3. Una gran parte del tempo è impiegata in attività necessarie a procurarsi la cannabis, usare la 
cannabis o recuperare dai suoi effetti. 


4. Cravingo forte desiderio o spinta all'uso di cannabis. 


5. Uso ricorrente di cannabis, che causa un fallimento nell'adempimento dei principali obblighi di 
ruolo sul lavoro, a scuola, a casa. 


6. Uso continuato di cannabis nonostante la presenza di persistenti o ricorrenti problemi sociali o 
interpersonali causati o esacerbati dagli effetti della cannabis. 


7. Importanti attività sociali, lavorative o ricreative vengono abbandonate o ridotte a causa 
dell'uso di cannabis. 


8. Uso ricorrente di cannabis in situazioni nelle quali è fisicamente pericoloso. 


9. Uso continuato di cannabis nonostante la consapevolezza di un problema persistente o 
ricorrente, fisico o psicologico, che è stato probabilmente causato o esacerbato dalla cannabis. 


10. Tolleranza, come definita da ciascuno dei seguenti fattori. 
a. Un bisogno di quantità marcatamente aumentate di cannabis per ottenere intossicazione o 
l'effetto desiderato. 
b. Una marcata diminuzione dell'effetto con l'uso continuato della stessa quantità di cannabis. 


11. Astinenza, manifestata da ciascuno dei seguenti fattori. 
a. La caratteristica sindrome da astinenza da cannabis (con riferimento ai Criteri A e B del set 
dei criteri per astinenza da cannabis). 
b. La cannabis (o una sostanza strettamente correlata) viene assunta per attenuare o evitare 
sintomi di astinenza. 


Specificare se: 

* Inremissione precoce: dopo che i criteri per il disturbo da uso di cannabis sono stati in precedenza 
pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di cannabis è stato soddisfatto per 
almeno 3 mesi ma meno di 12 mesi (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte desiderio o 
spinta all'uso di cannabis”, che può essere soddisfatto). 


In remissione protratta: dopo che i criteri per il disturbo da uso di cannabis sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di cannabis è stato 
mai soddisfatto per un periodo di 12 mesi o più (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte 
desiderio o spinta all'uso di cannabis” che può essere soddisfatto). 


Specificare se: 
In ambiente controllato: questo specificatore aggiuntivo viene utilizzato se l'individuo si trova in 
un ambiente dove l'accesso alla cannabis è limitato. 


Specificare la gravità attuale: 
Lieve: presenza di 2-3 sintomi. 
Moderata: presenza di 4-5 sintomi. 
Grave: presenza di 6 o più sintomi. 


Diversi studi scientifici hanno mostrato come l’uso di cannabis a 
lungo termine sia associato, inoltre, ad atrofia cerebrale, maggiore 
suscettibilità ‘a manifestazioni di tipo convulsivo, danni 
cromosomici, alterata reattività immunitaria, alterazioni dei livelli 
di testosterone e del ciclo mestruale; tali associazioni, tuttavia, 
necessitano attualmente di ulteriori conferme sperimentali. Tra gli 
effetti potenzialmente avversi vi sono, infine, quelli generati dagli 
elevati livelli di composti cancerogeni contenuti nel fumo di 
cannabis, che possono provocare patologie respiratorie analoghe a 
quelle causate dal fumo di tabacco. 


Epidemiologia La cannabis è la sostanza psicoattiva illecita più 
ampiamente consumata in Italia, negli Stati Uniti e nella maggior 
parte delle nazioni sviluppate. 

Il 32% della popolazione italiana generale tra i 15 e i 64 anni ha 
provato cannabis (marijuana o hashish) almeno una volta nella vita; 
la prevalenza è pari quasi al 40% se si considera solamente la sotto- 


fascia d’età 15-34 anni. Nei dodici mesi del 2014, la cannabis è stata 
la sostanza psicotropa illecita maggiormente utilizzata dalla 
popolazione generale, ovvero dal 9,2% dei 15-64enni. Tra gli 
studenti italiani di 15-19 anni l’utilizzo nel 2014 si è attestato su 
valori superiori al 23%, con una prevalenza in aumento rispetto agli 
anni precedenti. 

Il consumo di cannabis aumenta in frequenza al crescere dell’età 
dei soggetti (soprattutto nel passaggio dai 15 ai 16 anni), in 
entrambi i generi: i maschi che ne hanno fatto uso almeno una volta 
in un anno passano dal 9,8% dei 15enni al 37,5% dei 19enni, 
mentre tra le femmine si passa dal 7,6% al 25,5%. In entrambi i 
generi prevale il consumo occasionale di cannabis, circoscritto a 1-9 
volte nel corso dell’ultimo anno (68,2% per le femmine e 56,5% per 
i maschi); tuttavia, il 33,3% degli studenti maschi consumatori e il 
21,9% delle studentesse femmine consumatrici riferisce di aver 
utilizzato cannabis più assiduamente, 20 o più volte negli ultimi 12 
mesi. 

Per quanto riguarda il consumo continuativo e problematico di 
cannabis, in Italia interessa più dell’1% della popolazione 15-64enne 
e il 2,7% se si fa riferimento ai 15-34enni. Negli Stati Uniti la 
prevalenza per un periodo di 12 mesi del disturbo da uso di 
cannabis è approssimativamente del 3,4% nella popolazione tra i 12 
e i 17 anni di età e dell’1,5% nella popolazione che ha più di 18 
anni. Tra gli adulti i tassi del disturbo sono maggiori per i maschi 
(2,2%) rispetto alle femmine (0,8%), mentre nella fascia giovanile 
non sono emerse differenze di genere significative. Nell’ultimo 
decennio la prevalenza del disturbo è aumentata sia fra gli adulti 
che tra gli adolescenti. 


Intossicazione da cannabis 


Caratteristiche diagnostiche Nell’individuo che sperimenta 
intossicazione da cannabis si verifica un insieme di cambiamenti 
psicologici e comportamentali concomitanti, o di poco successivi, 
all'uso della sostanza. Tra questi, si evidenzia un’aumentata 
sensibilità agli stimoli provenienti dall’esterno o un’alterata 
percezione degli stessi, ad esempio per quanto riguarda la 
dimensione temporale, apparendo lo scorrere del tempo 
insolitamente rallentato. L’iniziale sensazione soggettiva è di tipo 
positivo, caratterizzata nella maggior parte dei casi da euforia; 
spesso, però, a essa fanno seguito o si associano sintomi che 
comprendono sedazione e letargia e compromissione della capacità 
motoria (quest’ultima può perdurare fino a 12 ore dopo l’uso della 
sostanza). Si verificano, inoltre, un generale rallentamento delle 
funzioni cognitive, un indebolimento della memoria a breve termine 
e una generale compromissione della capacità critica; l'insieme di 
queste modificazioni può comportare una maggior predisposizione a 
comportamenti considerabili a rischio. Durante l’intossicazione, e 
dunque nelle ore immediatamente seguenti all’assunzione della 
sostanza, si sviluppano altresì alcuni segni tipici, tra cui 
arrossamento degli occhi, iperfagia, riduzione della salivazione e, 
talvolta, alterazioni del battito cardiaco. In alcuni casi la fase di 
intossicazione può essere caratterizzata da vissuti di forte ansia e/o 
disforia e da isolamento sociale. Conseguentemente all’assunzione di 
alte dosi di cannabis, il soggetto può sperimentare anche 
depersonalizzazione e derealizzazione. I criteri diagnostici secondo 
il DSM-5 per l’intossicazione da cannabis sono riportati nella tabella 
10.6. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Intossicazione da cannabis 


A. Recente uso di cannabis. 


B. Comportamento problematico clinicamente significativo o cambiamenti psicologici (per es., 
coordinazione motoria compromessa, euforia, ansia, sensazione di rallentamento del tempo, 
capacità critica compromessa, isolamento sociale) che si sviluppano durante, o subito dopo, l'uso 
della cannabis. 


C. Due (o più) dei seguenti segni o sintomi, che si sviluppano entro 2 ore dall'uso della cannabis. 
1. Iperemia congiuntivale. 


N 


Aumento dell'appetito. 
3. Secchezza delle fauci. 
4. Tachicardia. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa intossicazione da altra sostanza. 


Specificare se: 
Con alterazioni percettive: allucinazioni con esame di realtà integro o illusioni uditive, visive o 
tattili che si verificano in assenza di un delirium. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali L’intossicazione da 
cannabis si verifica molto rapidamente, in genere nell’arco di pochi 
minuti dall’assunzione della sostanza, specialmente se questa viene 
fumata. Gli effetti dell’intossicazione perdurano tipicamente 3 o 4 
ore e un po’ più a lungo qualora la sostanza sia stata ingerita. Si 
riscontrano, tuttavia, alcune differenze tra i soggetti che ne fanno 
uso, derivabili da diversi aspetti concomitanti: alcuni di tipo 
individuale (come la sensibilità specifica al principio attivo o il tasso 
di assorbimento), altri relativi alla quantità di sostanza assunta e 
alla modalità di somministrazione utilizzata. A causa del lento 


rilascio nel corpo delle sostanze psicoattive contenute nei 
cannabinoidi, gli effetti della sostanza possono presentarsi, talvolta, 
fino a 24 ore dopo l’assunzione; le conseguenze sulle abilità motorie, 
in particolare, perdurano più a lungo (8-12 ore) degli effetti 
soggettivamente esperiti quali l’euforia. 

Sono da segnalare diversi rischi legati all’intossicazione da 
cannabis, tra cui performance inadeguate alla guida, sul posto di 
lavoro, in diversi contesti sociali; in alcuni casi, inoltre, essa può 
essere in grado di precipitare una condizione pre-clinica in psicosi e 
di aumentare la probabilità di recidive in persone che presentano 
una pregressa sofferenza mentale di grave entità, specialmente se 
adolescenti. 


Epidemiologia Attualmente, la prevalenza degli episodi di 
intossicazione da cannabis nella popolazione generale è sconosciuta. 
Tuttavia, la prevalenza negli utilizzatori di cannabis e negli 
individui che fanno esperienza di intossicazione da cannabis tende a 
essere simile, in quanto è probabile che la maggior parte degli 
utilizzatori di cannabis soddisfi, a volte, i criteri per l’intossicazione 


da cannabis. 


Astinenza da cannabis 


bI 


Caratteristiche diagnostiche L’astinenza da cannabis è stata 
introdotta per la prima volta nel DSM-5 alla luce del riconoscimento 
che una cessazione o una diminuzione di un uso frequente di 
cannabis causa spesso l’esordio di una sintomatologia specifica. I 
comuni sintomi di tale sindrome comprendono un intenso craving 
per la sostanza, spossatezza, difficoltà di concentrazione, irritabilità, 


rabbia o aggressività, ansia, umore depresso, insonnia, variazioni 
nell’appetito o perdita di peso, tremori, sudorazione e mal di testa. 

Affinché possa essere diagnosticata l’astinenza da cannabis tali 
sintomi devono essere tali da causare un disagio clinicamente 
significativo o una compromissione del funzionamento in ambiti 
importanti della vita del soggetto. Sebbene non sia di solito così 
grave come l’astinenza da alcol o da oppiacei, la sindrome da 
astinenza da cannabis può causare notevole disagio e può 
contribuire a generare difficoltà nella cessazione dell’uso e frequenti 
ricadute. I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per l’astinenza da 
cannabis sono riportati nella tabella 10.7. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali Circa un terzo dei 
soggetti che ha assunto cannabis in maniera continuativa riporta di 
aver sperimentato sintomi di astinenza. La prevalenza e la gravità di 
tali sintomi sono maggiori tra i consumatori che ne hanno fatto un 
uso massiccio: essi compaiono solitamente entro 1-3 giorni dalla 
cessazione, si presentano con un picco durante la prima settimana e 
persistono per circa due settimane; i disturbi del sonno sono in 
genere quelli che durano più a lungo. I sintomi di astinenza spesso 
portano il soggetto a utilizzare la cannabis o altre sostanze per 
alleviarli, rinforzan-done ulteriormente l’uso. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l’Astinenza da cannabis 


A. Cessazione dell'uso di cannabis che è stato pesante e prolungato (cioè abituale uso quotidiano o 
quasi, almeno per un periodo di alcuni mesi). 


B. Tre (o più) dei seguenti segni e sintomi, che si sviluppano approssimativamente entro 1 settimana 


dopo il Criterio A. 

Irritabilità, rabbia, aggressività. 

Nervosismo, ansia. 

Difficoltà del sonno (per es., insonnia, sogni inquietanti). 
Diminuzione dell'appetito o perdita di peso. 
Irrequietezza. 

Umore depresso. 


SIONI 91 e Sa 


Almeno uno dei seguenti sintomi fisici causa malessere significativo: dolori addominali, 
instabilità/tremori, sudorazione, febbre, brividi o cefalea. 


C. Isegnio sintomi del Criterio B causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa l’intossicazione o l'astinenza da altra sostanza. 


Ulteriori disturbi indotti da cannabis 


La cannabis, specialmente se consumata in dosi elevate, può 
provocare diversi disturbi mentali, tra cui il delirium da 
intossicazione da cannabis, il disturbo psicotico indotto da cannabis, 
il disturbo d’ansia indotto da cannabis e i disturbi del sonno indotti 
da cannabis. Tali disturbi vengono diagnosticati in alternativa a 
intossicazione o astinenza da cannabis qualora i gravi sintomi 
manifestati dall’individuo rispondano ai criteri diagnostici di un 
particolare disturbo mentale (per es., disturbo d’ansia) indotto da 
sostanze. Il delirium da intossicazione da cannabis è un fenomeno 
solitamente reversibile caratterizzato da una significativa 
compromissione di memoria, coscienza, percezioni e capacità di 
movimento; tale stato di alterazione è in genere indotto 
dall’assunzione di dosi elevate di cannabis. 

Il disturbo psicotico indotto da cannabis è raro e, quando 
insorge, è spesso correlato con un disturbo di personalità 


preesistente nell’individuo. Lo sviluppo di una psicosi florida è più 
frequente in Paesi nei quali le persone hanno accesso facilmente e 
per un lungo periodo di tempo alla pianta di cannabis; nella 
maggior parte dei casi, invece, è più probabile che si verifichino 
episodi transitori di ideazione paranoide. 

Il disturbo d’ansia indotto da cannabis è abbastanza frequente 
nei casi di intossicazione acuta da cannabis; in tali circostanze, 
possono manifestarsi stati ansiosi di breve durata o attacchi di 
panico, spesso provocati da pensieri di tipo paranoide e paure 
indefinite e disorganizzate. La comparsa di sintomi ansiosi è dose- 
correlata e rappresenta la reazione avversa più comune tra i 
fumatori moderati di cannabis e, in particolare, tra coloro che non 
ne hanno mai consumata in precedenza. 


Trattamento e riabilitazione dai disturbi correlati 
alla cannabis 


Il trattamento dei disturbi correlati alla cannabis si basa 
essenzialmente sui principi validi per il trattamento di tutte le 
sostanze d’abuso: l’astinenza e il supporto. L’astinenza può essere 
raggiunta attraverso interventi diretti, come l’ospedalizzazione, 
oppure attraverso un attento monitoraggio dell’uso della droga 
mediante i test delle urine, che possono rilevare la presenza dei 
metaboliti dei cannabinoidi fino a quattro settimane dopo 
l'assunzione. Il sup-porto può essere realizzato con il ricorso a 
interventi psicoterapici individuali, familiari e di gruppo. Farmaci 
ansiolitici o strategie comportamentali possono aiutare ad attenuare 
i sintomi da astinenza da cannabis. Qualora l’uso della sostanza sia 


correlato a un disturbo depressivo sottostante o conseguente, 
possono essere impostati specifici trattamenti antidepressivi. 


10.2.3 Disturbi correlati agli allucinogeni 


Disturbo da uso di allucinogeni 


Caratteristiche diagnostiche Gli allucinogeni comprendono un 
insieme di sostanze naturali e sintetiche che, sebbene possiedano 
strutture chimiche differenti, producono negli utilizzatori alterazioni 
percettive, cognitive e dell'umore simili. A essi si fa sovente 
riferimento anche con il termine psichedelici, data la capacità della 
maggior parte di essi di produrre, accanto agli intensi effetti 
allucinatori, anche un’esperienza soggettiva di “espansione di 
coscienza”. Alcuni allucinogeni, principalmente le fenciclidine, 
inducono particolari sensazioni di dissociazione mente-corpo. Molto 
spesso, gli allucinogeni provocano sogni ad occhi aperti, percezioni 
che evocano immagini e sensazioni particolarmente forti e associate 
tra loro, di tipo sinestetico. Questi stati mentali alterati derivano 
dall’interferenza di queste sostanze con i neurotrasmettitori, in 
particolare a carico dei sistemi modulari diffusi e sui sistemi 
serotoninergici, dopaminergici e noradrenergici. 

Tra gli allucinogeni si trovano le fenilalchilamine (tra cui 
mescalina, DOM), la MDMA (detta anche ecstasy, che ha proprietà 
sia allucinogene che stimolanti), gli alcaloidi dell’indolo (tra cui 
psilocibina, DMT), le ergoline (tra cui LSD, semi di “morning glory”), 
la Salvia divinorum e lo stramonio e, infine, le fenciclidine (per es., 
PCP, “polvere d’angelo”, ketamina), che producono effetti 
parzialmente diversi dalle altre (sono pertanto trattate come 


categoria indipendente nel DSM-5). Queste sostanze venivano 
consumate già in epoche lontane, come nel caso del cactus peyote 
degli Aztechi e del fungo psicogeno dei Maya e, in epoca moderna, 
sono state portate all’attenzione della civiltà occidentale dagli studi 
di Hofmann, che intorno al 1943 scoprì gli effetti dell’acido lisergico 
dietilamide (LSD). 

Gli allucinogeni vengono preferibilmente assunti per via orale o, 
in alcuni casi, fumati; il loro uso ripetuto sviluppa tolleranza in 
tempi molto brevi e la durata dei loro effetti varia a seconda delle 
sostanze e della loro emivita. 

Così come per tutte le diagnosi di disturbo da uso di sostanze, i 
criteri per la diagnosi di disturbo da uso di allucinogeni riguardano 
la compromissione del controllo dell'uso della so-stanza, 
cambiamenti disfunzionali nel comportamento sociale, rischi legati 
alle condizioni e alle situazioni di abuso, oltre che conseguenze 
fisiche e mediche, causate dai livelli di tossicità della sostanza 
presente nel sangue e dai suoi effetti sull’organismo. 

Questo genere di droga, a causa degli effetti sul sistema nervoso 
centrale, in particolare nelle vie dopaminergiche, rinforza 
continuamente il comportamento di ricerca della droga: 
motivazione e assuefazione derivano direttamente da modificazioni 
fisiologiche a livello del funzionamento di questi sistemi. 

I sintomi di astinenza da allucinogeni non sono stati chiaramente 
stabiliti negli esseri umani e, pertanto, il criterio dell’astinenza non 
è incluso nella diagnosi del disturbo da uso di allucinogeni. I criteri 
diagnostici secondo il DSM-5 per il disturbo da altri allucinogeni 
sono riportati nella tabella 10.8. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali I soggetti che 
accedono all’uso di allucinogeni in età precoce presentano più 
spesso una situazione clinica di uso di polisostanze. Diversi fattori 
concorrono a questo dato: in particolare, un ambiente di facile 
accesso alle sostanze e la tendenza ad alternare droghe diverse per 
attenuare gli effetti collaterali derivati dall’abuso di altre sostanze, 
al fine di poter continuare la propria attività quotidiana e il proprio 
comportamento di abuso. L’uso di cannabis è risultato essere un 
precursore dell’iniziazione all’uso di allucinogeni, come facile 
accesso al mondo della droga. 

Oltre alla forte alterazione della percezione e del 
comportamento, effetti solitamente ricercati tramite l’uso di 
allucinogeni, gli effetti neurotossici del consumo di tali sostanze 
sulla memoria, sul sonno e, in generale, sul sistema cerebrale, sono 
molto negativi e lasciano segni chiaramente rilevabili, come danni 
assonali diretti. 


Intossicazione da allucinogeni 


Caratteristiche diagnostiche L’intossicazione da allucinogeni si 
manifesta in un cambiamento significativo, sia a livello 
comportamentale che psicologico, a seguito del consumo di un 
allucinogeno. Essa è caratterizzata tipicamente da allucinazioni e 
altri cambiamenti percettivi, nonché da alcuni segni clinici. Tali 
modificazioni coinvolgono quasi tutti gli impulsi afferenti al 
cervello. In particolare, la funzione visiva è quella maggiormente 
influenzata dall’azione della sostanza; la vista può risultare infatti 


annebbiata e gli oggetti possono apparire distorti nello spazio, 


assumere forme diverse o perdere la loro tridimensionalità, così 


come possono risultare alterati i tratti somatici propri e altrui. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da uso di altri allucinogeni 


A. Un pattern problematico di uso di allucinogeni che porta a disagio o compromissione 


clinicamente significativi, come manifestato da almeno due delle seguenti condizioni, che si 


verificano entro un periodo di 12 mesi. 


1 


L’allucinogeno è spesso assunto in quantitativi maggiori o per un periodo più lungo di quanto 
fosse nelle intenzioni. 


Desiderio persistente o sforzi infruttuosi di ridurre o controllare l’uso dell’allucinogeno. 


Una gran parte del tempo è impiegata in attività necessarie a procurarsi l'allucinogeno, usare 
l'allucinogeno o recuperare dai suoi effetti. 


Craving o forte desiderio o spinta all'uso dell'allucinogeno. 


Uso ricorrente dell'allucinogeno, che causa un fallimento nell'adempimento dei principali 
obblighi di ruolo sul lavoro, a scuola, a casa (per es., ripetute assenze dal lavoro o scarso 
rendimento lavorativo correlati all'uso di allucinogeni; assenze correlate ad allucinogeni, 
sospensioni o espulsioni da scuola; trascuratezza nei confronti dei bambini o della famiglia). 


Uso continuato di allucinogeni nonostante la presenza di persistenti o ricorrenti problemi 
sociali o interpersonali causati o esacerbati dagli effetti dell’allucinogeno (per es., discussioni 
con il partner sulle conseguenze dell'intossicazione; scontri fisici). 


Importanti attività sociali, lavorative o ricreative vengono abbandonate o ridotte a causa 
dell'uso dell'allucinogeno. 


Uso ricorrente dell'allucinogeno in situazioni nelle quali è fisicamente pericoloso (per es., 
guidare un'automobile o operare con macchinari quando si è compromessi dall'allucinogeno). 


Uso continuato dell'allucinogeno nonostante la consapevolezza di un problema persistente o 
ricorrente, fisico o psicologico, che è stato probabilmente causato o esacerbato 
dall'allucinogeno 


10. Tolleranza, come definita da ciascuno dei seguenti fattori. 


a. Un bisogno di quantità marcatamente aumentate dell'allucinogeno per ottenere 
intossicazione o l'effetto desiderato. 

b. Una marcata diminuzione dell'effetto con l’uso continuato della stessa quantità di 
allucinogeno. 


Nota: | segni o sintomi dell'astinenza non sono stati stabiliti per gli allucinogeni e, pertanto, questo 
criterio non si applica. 


Specificare l’allucinogeno. Specificare se: 

* Inremissione precoce: dopo che i criteri per il disturbo da uso di allucinogeni sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di allucinogeni è 
stato soddisfatto per almeno 3 mesi ma meno di 12 mesi (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o 
forte desiderio o spinta all'uso dell’allucinogeno”, che può essere soddisfatto). 

* Inremissione protratta: dopo che i criteri per il disturbo da uso di allucinogeni sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di allucinogeni è 
stato mai soddisfatto per un periodo di 12 mesi o più (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o 
forte desiderio o spinta all'uso dell’allucinogeno”, che può essere soddisfatto). 


Specificare se: 
* Inambiente controllato: questo specificatore aggiuntivo viene utilizzato se l'individuo si trova in 
un ambiente dove l'accesso agli allucinogeni è limitato. 


Specificare la gravità attuale: 

* Lieve: Presenza di 2-3 sintomi. 

e Moderata: Presenza di 4-5 sintomi. 
* Grave: Presenza di 6 o più sintomi. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Intossicazione da altri allucinogeni 


A. Recente uso di allucinogeni. 


B. Comportamento problematico clinicamente significativo o cambiamenti psicologici (per es., 
marcata ansia o depressione, idee di riferimento, paura di “perdere la propria mente”, ideazione 
paranoide, capacita critica compromessa) che si sviluppano durante, o subito dopo, l’uso di 
allucinogeni. 


C. Cambiamenti percettivi che si verificano in uno stato di completa vigilanza e allerta (per es., 
intensificazione soggettiva delle percezioni, depersonalizzazione, illusioni, allucinazioni, sinestesie) 
e si sviluppano durante, o subito dopo, l’uso di allucinogeni. 


D. Duo (o più) dei seguenti segni che si sviluppano durante, o subito dopo, l'uso di allucinogeni. 
1. Midriasi. 
2. Tachicardia. 
3. Sudorazione. 


Palpitazioni. 
Visione offuscata. 
Tremori. 


sr dB 


Mancanza di coordinazione. 


E. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa intossicazione da altra sostanza. 


Nel caso dell’intossicazione da fenciclidina, invece, può 
verificarsi una sindrome simil-catatonica e, talvolta, coma di gravità 
variabile.! A seconda dello specifico allucinogeno, l’intossicazione 
può avere durata più o meno lunga. I criteri diagnostici del DSM-5 
per l’intossicazione da altri allucinogeni sono riportati nella tabella 
10.9. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali Poiché 
l’esperienza psichedelica altera notevolmente i processi percettivi, 
emotivi e di pensiero e la reazione individuale alla sostanza assunta 
non è del tutto prevedibile, l’intossicazione da allucinogeni può 
avere conseguenze importanti; il comportamento non controllato da 
un livello stabile di coscienza può portare i soggetti a mettere a 
rischio la propria incolumità e quella altrui. La gravità 
dell’intossicazione da allucinogeni dipende, oltre che dal tipo di 
sostanza, anche da fattori ambientali, da caratteristiche soggettive e 
dalle aspettative dell’utilizzatore. 


Epidemiologia La prevalenza dell’intossicazione da allucinogeni 


può essere stimata sulla base dell’uso di queste sostanze. Il consumo 


di allucinogeni da parte della popolazione generale italiana (15-64 
anni) nei 12 mesi del 2014 ha riguardato lo 0,3% degli individui; se 
si considera invece solo la fascia d’età 15-34 anni, ha interessato 
circa lo 0,7% degli individui. Da un’analisi condotta sui dati relativi 
alla popolazione studentesca (15-19 anni) è emerso che, nello stesso 
arco di tempo, il consumo di allucinogeni è stato sperimentato dal 
2% degli studenti; all’interno di questa popolazione la prevalenza 
d’uso di sostanze allucinogene risulta aumentare al crescere dell’età 
dei soggetti consumatori. 


Disturbo percettivo persistente da allucinogeni 


Caratteristiche diagnostiche I soggetti che presentano un 
disturbo percettivo persistente da allucinogeni mantengono un 
integro esame di realtà e sono consapevoli che le alterazioni 
percettive che esperiscono derivano dall’uso della sostanza, tuttavia 
rivivono, durante l’arco della giornata, le alterazioni sperimentate 
nel corso dell’episodio di intossicazione (flashback), con conseguenti 
reazioni di ansia e, spesso, panico. I sintomi principali riguardano il 
sistema visivo, attraverso allucinazioni, percezione di movimento 
nella periferia oculare, flash di luci e colori, presenza di aloni 
intorno agli oggetti, macropsia o micropsia. La percezione visiva di 
questi soggetti è, quindi, fortemente alterata e può rimanere tale per 
settimane o addirittura per mesi o anni. I criteri diagnostici secondo 
il DSM-5 per il disturbo percettivo persistente da allucinogeni sono 
riportati nella tabella 10.10. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali Non si comprende 
ancora la causa diretta di questo disturbo, che non deriva dalla 
quantità di sostanza usata o dalla frequenza di abuso. Appare 


possibile che fattori genetici possano contribuire alla comparsa di 
questo disturbo in soggetti diversi, con comportamenti di abuso 
differenti tra loro. Singoli episodi di flashback non costituiscono un 
disturbo e vengono, anzi, riportati dal 15 all’80% di coloro che 
hanno fatto uso di allucinogeni. 

Nei casi in cui il disturbo percettivo persistente da allucinogeni 
permanga come condizione duratura, si rende necessario per gli 
individui che ne sono affetti riuscire a tollerarne le manifestazioni 
disturbanti (per es., adattandosi alla confusione associata alle 
distrazioni visive). 


Ulteriori disturbi indotti da allucinogeni 


L’uso abituale di allucinogeni può indurre disturbi mentali quali il 
disturbo psicotico, il disturbo bipolare, disturbi dell’umore, disturbi 
d’ansia e delirium, diagnosticabili secondo il DSM-5 come “indotti 
da allucinogeni”. In ognuno di questi casi la sintomatologia può 
variare soggettivamente e gli utilizzatori possono vivere episodi che 
vanno da sintomi simil-maniacali a distorsioni grandiose della 
percezione e sintomi depressivi, fino a stati psicotici veri e propri, 
che, nella maggior parte dei casi, si risolvono una volta smaltita la 
sostanza dal corpo. In tutti questi disturbi, indotti dall’uso di 
allucinogeni, si riscontrano quasi sempre anche disturbi di panico 
con agorafobia. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo percettivo persistente da allucinogeni 


A. A seguito della cessazione dell'uso di allucinogeni, la ricomparsa di uno o più dei sintomi percettivi 
che erano stati sperimentati durante l'intossicazione da allucinogeni (per es., allucinazioni 


geometriche, false percezioni di movimento nei campi visivi periferici, flash di colori, colori 
intensificati, scie di immagini di oggetti in movimento, immagini residue positive, aureole attorno 
agli oggetti, macropsia e micropsia). 


B. lsintomi del Criterio A causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


C. Isintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica (per es., lesioni anatomiche e infezioni 
cerebrali, epilessie visive) e non sono meglio spiegati da un altro disturbo mentale (per es., 
delirium, disturbo neurocognitivo maggiore, schizofrenia) o allucinazioni ipnopompiche. 


Trattamento e riabilitazione dai disturbi correlati 
agli allucinogeni 
Gli effetti conseguenti all’assunzione di allucinogeni sulla salute 
fisica e psichica limitano la tendenza a un consumo abituale; le 
richieste di trattamento correlate all’uso di allucinogeni, pertanto, 
sono rare. 

Le richieste riguardano, di solito, il disturbo percettivo 
persistente da allucinogeni, condizione che in alcuni casi rimane 
immutata per anni, anche dopo che gli individui hanno smesso di 
utilizzare la sostanza. Non esiste, al momento, alcuna terapia 
consolidata per tale disturbo, anche se alcuni farmaci antidepressivi 
possono ridurne i sintomi. La psicoterapia può essere importante per 
aiutare alcuni pazienti ad adattarsi alla confusione associata alle 
distrazioni visive che lo caratterizzano e per contenere la paura 
espressa da parte di alcuni, che temono di soffrire di disturbi di 
natura psichiatrica o di aver subito gravi danni cerebrali. 


10.2.4 Disturbi correlati agli oppiacei 


Disturbo da uso di oppiacei 


Caratteristiche diagnostiche Con il termine oppiacei si fa 
riferimento agli alcaloidi contenuti nel lattice del papavero da 
oppio, principalmente la morfina, la codeina e la tebaina, e nei loro 
derivati semisintetici, tra cui l’eroina. Tali sostanze hanno proprietà 
analgesiche, sedative ed euforizzanti e vengono utilizzate anche 
nella pratica clinica. Gli effetti analgesici degli oppiacei sono dovuti 
alla loro azione diretta su specifici recettori cerebrali, che sono 
risultati essere gli stessi su cui agiscono gli oppioidi endogeni 
(endorfine), prodotti naturalmente dall’organismo. 

Quando l’utilizzo di queste sostanze è adottato dal soggetto 
senza supervisione specialistica alcuna, con l’unico fine di ottenere 
precise e desiderate alterazioni del proprio stato mentale, siamo in 
presenza di un comportamento che si colloca nel quadro del 
disturbo da uso di oppiacei, il quale può essere lieve, moderato o 
grave, a seconda della quantità di sostanza autosomministrata e 
della frequenza. In alcuni casi, gli individui che hanno assunto 
oppiacei a scopi terapeutici possono aumentare autonomamente la 
dose utilizzata o proseguire nel loro utilizzo anche oltre l’obiettivo 
terapeutico prefisso, sviluppando un disturbo da uso di so-stanza. 
L’uso di queste sostanze genera sia fenomeni di tolleranza che di 
astinenza; questo aspetto va tenuto in considerazione anche nel 
corso di trattamenti medici con farmaci oppiacei. L’utilizzo di questi 
principi attivi come droghe influenza direttamente e intensamente la 
vita del soggetto, sia perché i sintomi manifestati nell’intossicazione 
possono essere molto gravi, sia perché spesso il craving per la 


sostanza è talmente intenso da condizionare molte scelte della 
propria quotidianità. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il disturbo da uso di 
oppiacei sono riportati nella tabella 10.11. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali A seconda del 
percorso di accesso alla sostanza, i consumatori di oppiacei possono 
avere età molto diverse. Difficilmente gli oppiacei costituiscono la 
prima sostanza psicogena con cui il consumatore viene in contatto; 
generalmente il comportamento di abuso comincia con droghe quali 
la cannabis o gli stimolanti e solo successivamente si ricorre anche 
agli oppiacei. Spesso questi ultimi vengono utilizzati per ridurre gli 
effetti collaterali e la sintomatologia tossica degli stimolanti stessi. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da uso di oppiacei 


A. Un pattern problematico di uso di oppiacei che porta a disagio o compromissione clinicamente 
significativi, come manifestato da almeno due delle seguenti condizioni, che si verificano entro un 
periodo di 12 mesi. 

1. Gli oppiacei sono spesso assunti in quantitativi maggiori o per un periodo più lungo di quanto 
fosse nelle intenzioni. 

2. Desiderio persistente o sforzi infruttuosi di ridurre o controllare l'uso di oppiacei. 

3. Una gran parte del tempo è impiegata in attività necessarie a procurarsi oppiacei, usare 
oppiacei o recuperare dai loro effetti. 

4. Cravingo forte desiderio o spinta all'uso di oppiacei. 

5. Uso ricorrente di oppiacei, che causa un fallimento nell'adempimento dei principali obblighi di 
ruolo sul lavoro, a scuola, a casa. 

6. Uso continuato di oppiacei nonostante la presenza di persistenti o ricorrenti problemi sociali o 
interpersonali causati o esacerbati dagli effetti di oppiacei. 

7. Importanti attività sociali, lavorative o ricreative vengono abbandonate o ridotte a causa 
dell'uso di oppiacei. 

8. Uso ricorrente di oppiacei in situazioni nelle quali è fisicamente pericoloso. 


9. Uso continuato di oppiacei nonostante la consapevolezza di un problema persistente o 
ricorrente, fisico o psicologico, che è stato probabilmente causato o esacerbato dagli oppiacei. 
10. Tolleranza, come definita da ciascuno dei seguenti fattori. 
a. Un bisogno di quantità marcatamente aumentate di oppiacei per ottenere intossicazione o 
l'effetto desiderato. 
b. Una marcata diminuzione dell'effetto con l’uso continuato della stessa quantità di oppiacei. 
Nota: Questo criterio non è considerato soddisfatto per quegli individui che assumono oppiacei 
solamente sotto appropriata supervisione medica. 


11. Astinenza, manifestata da ciascuno dei seguenti fattori. 
a. La caratteristica sindrome da astinenza da oppiacei (con riferimento ai Criteri A e B del set 
dei criteri per astinenza da oppiacei). 
b. Gli oppiacei (o una sostanza strettamente correlata) vengono assunti per attenuare o evitare 
sintomi di astinenza. 
Nota: Questo criterio non è considerato soddisfatto per quegli individui che assumono oppiacei 
solamente sotto appropriata supervisione medica. 


Specificare se: 


In remissione precoce: dopo che i criteri per il disturbo da uso di oppiacei sono stati in precedenza 
pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di oppiacei è stato soddisfatto per 
almeno 3 mesi ma meno di 12 mesi (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte desiderio o 
spinta all'uso di oppiacei”, che può essere soddisfatto). 

In remissione protratta: dopo che i criteri per il disturbo da uso di oppiacei sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di oppiacei è stato mai 
soddisfatto per un periodo di 12 mesi o più (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte 
desiderio o spinta all'uso di oppiacei”, che può essere soddisfatto). 


Specificare se: 


In terapia agonista: questo specificatore aggiuntivo viene utilizzato se l'individuo sta assumendo 
un farmaco agonista prescritto, come il metadone o la burprenorfina e nessuno dei criteri per il 
disturbo da uso di oppiacei è stato soddisfatto per quella classe di farmaci (con l'eccezione della 
tolleranza o dell'astinenza dall'agonista). Questa categoria si applica anche a quegli individui che 
sono in mantenimento con un agonista parziale, un agonista/antagonista o un antagonista 
completo, come il naltrexone per via orale o un depot di naltrexone. 

In ambiente controllato: questo specificatore aggiuntivo viene utilizzato se l'individuo si trova in 
un ambiente dove l'accesso agli oppiacei è limitato. 


Specificare la gravità attuale: 


Lieve: presenza di 2-3 sintomi. 
Moderata: presenza di 4-5 sintomi. 
Grave: presenza di 6 o più sintomi. 


Il decorso dell’utilizzo di queste sostanze è legato alla 
sintomatologia di intossicazione, che altera significativamente lo 
stato mentale e le percezioni del soggetto e genera rapidamente 
tolleranza e gravi sintomi di astinenza. Una volta sviluppatosi, il 
disturbo tende a protrarsi per un periodo di molti anni. 

I problemi fisici correlati all’uso di oppiacei sono numerosi e 
dipendono anche dalle modalità di somministrazione: gli individui 
che assumono eroina o simili per via intranasale sviluppano spesso 
irritazione cronica delle narici e, talvolta, danni irreparabili al setto 
nasale, complicanze che vanno a sommarsi ai già notevoli effetti 
provocati da tali sostanze sulla secrezione delle mucose; i soggetti 
che si iniettano oppiacei, invece, devono fare i conti con vene 
sclerotizzate, ascessi e cicatrici dovuti alle punture, che spesso 
interessano braccia, gambe, collo e inguine, e sono a rischio di 
sviluppare infezioni a livello della pelle o di altri organi, comprese 
epatiti, infezioni da HIV e tubercolosi. Comuni negli abusatori di 
oppiacei sono anche le difficoltà della funzione sessuale e il 
rallentamento dell’attività gastrointestinale. 

Talvolta, il disturbo da uso di oppiacei può portare alla morte, 
per ragioni diverse: overdose, ferite e incidenti dovuti anche alle 
condizioni sociali che caratterizzano la vita di molti consumatori, 
suicidi, AIDS o complicanze mediche generali. 


Epidemiologia Nella popolazione generale (15-64 anni) 
dell’Unione Europea la prevalenza a 12 mesi del disturbo da uso di 
oppiacei è pari approssimativamente allo 0,4%. Questa potrebbe 
essere una sottostima a causa del grande numero di individui con 


tale disturbo detenuti in carcere. I tassi sono più alti nei maschi 


rispetto alle femmine, in particolare per quanto riguarda l’eroina 
(per gli oppiacei disponibili su prescrizione la differenza tra maschi 
e femmine è meno significativa). La prevalenza diminuisce 
all'aumentare dell’età degli utilizzatori. 


Intossicazione da oppiacei 


Caratteristiche diagnostiche L’intossicazione da oppiacei è 
caratterizzata da segni e sintomi tipici, tra cui restringimento del 
diametro pupillare, difficoltà nell’eloquio, bradipnea, fiacchezza e 
calo dell’attenzione che possono aggravarsi fino al coma, e da 
cambiamenti psicologici, che comprendono alterazioni dell’umore, 
della psicomotricità e della capacità critica. I criteri diagnostici 
secondo il DSM-5 per l’intossicazione da oppiacei sono riportati 
nella ta-bella 10.12. 


Astinenza da oppiacei 


Caratteristiche diagnostiche L’astinenza da oppiacei si sviluppa 
in seguito a cessazione/riduzione di un uso massiccio di tali 
sostanze o in concomitanza con la somministrazione di un 
antagonista oppiaceo (per es., naloxone), che viene spesso prescritto 
per favorire la sospensione del consumo di oppiacei. Una diagnosi di 
astinenza da oppiacei non è sufficiente per diagnosticare anche un 
disturbo da uso di oppiacei, ma è molto probabile che quest’ultimo 
sia presente in comorbilità. L’astinenza si verifica in più della metà 
dei soggetti che hanno utilizzato eroina almeno una volta nel corso 
dell’anno precedente l’esordio della sindrome. I segni e i sintomi che 
caratterizzano l’astinenza sono principalmente insonnia, febbre e 
disturbi gastrointestinali. 


La regola generale circa l’esordio e la durata dei sintomi di 
astinenza è che, salvo qualche eccezione, le sostanze aventi durata 
d’azione breve tendono a causare una sindrome d’astinenza breve e 
intensa, mentre le sostanze con durata d’azione lunga producono 
una sindrome d’astinenza più prolungata ma più lieve. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Intossicazione da oppiacei 


A. Recente uso di un oppiaceo. 


B. Comportamento problematico clinicamente significativo o cambiamenti psicologici (per es., 
euforia iniziale seguita da apatia, disforia, agitazione psicomotoria o rallentamento, capacità critica 
compromessa) che si sviluppano durante, o subito dopo, l'uso di oppiacei. 


C. Miosi (o midriasi dovuta ad anossia da overdose grave) e uno (o più) dei seguenti segni o sintomi, 
che si sviluppano durante, o subito dopo, l’uso di oppiacei. 
1. Fiacchezza o coma. 
2. Eloquio inceppato. 
3. Compromissione dell'attenzione o della memoria. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa intossicazione da altra sostanza. 


Specificare se: 
Con alterazioni percettive: questo specificatore può essere annotato nelle rare occasioni in cui le 
allucinazioni con esame di realtà integro o illusioni uditive, visive o tattili si verificano in assenza di 
un delirium. 


I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per l’astinenza da oppiacei 
sono riportati nella ta-bella 10.13. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l’Astinenza da oppiacei 


A. Presenza di ciascuna delle seguenti condizioni. 
1. Cessazione (o riduzione) dell'uso di oppiacei che è stato pesante e prolungato (cioè diverse 
settimane o più). 
2. Somministrazione di un oppiaceo antagonista dopo un periodo di uso di oppiacei. 


B. Tre (o più) dei seguenti fattori che si sviluppano entro pochi minuti fino a diversi giorni dopo il 
Criterio A. 

Umore disforico. 

Nausea o vomito. 

Dolori muscolari. 

Lacrimazione o rinorrea. 

Midriasi, piloerezione o sudorazione. 

Diarrea. 

Sbadigli. 

Febbre. 


Insonnia. 
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C. Isegnio sintomi del Criterio B causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa l’intossicazione o l'astinenza da altra sostanza. 


Ulteriori disturbi mentali indotti da oppiacei 


Gli oppiacei, soprattutto quando consumati in dosi elevate, possono 
provocare diversi disturbi mentali, tra cui disturbi depressivi, 
disturbi d’ansia, disturbi del sonno, disfunzioni sessuali, delirium da 
intossicazione da oppiacei e delirium da astinenza da oppiacei, oltre 
che, in alcuni casi, un vero e proprio disturbo psicotico. 

In tutti questi casi la sintomatologia del paziente soddisfa i 
criteri di diagnosi presenti nel DSM-5 per i singoli disturbi mentali 


e, oltre all’evidenza dell’effetto di causalità tra sostanza assunta e 
sintomi, risulta che la gravità delle manifestazioni cliniche vada 
oltre la possibilità di diagnosticare intossicazione o astinenza. 

I disturbi dell'umore indotti da oppiacei possono iniziare durante 
la fase di intossicazione e perdurare con sintomi di natura maniacale 
e depressiva, ma generalmente mista (irritabilità, espansività e 
depressione), a seconda della risposta soggettiva all’oppiaceo. Anche 
il disturbo psicotico indotto da oppiacei, caratterizzato da 
allucinazioni o illusioni, può esordire durante l’intossicazione. 

Il delirium da intossicazione da oppiacei può essere causato 
dall’assunzione di dosi elevate di sostanza o dall’associazione con 
altre sostanze psicoattive; può verificarsi in soggetti con pregresso 
danno cerebrale o un disturbo del SNC (per es., epilessia). 


Trattamento e riabilitazione dai disturbi correlati 
agli oppiacei 


Trattamento dell’intossicazione acuta (overdose) Gli individui 
in questa condizione mostrano spesso difficoltà di respirazione e 
perdita di coscienza; il primo obiettivo dell’intervento è, quindi, 
quello di garantire che le vie aeree siano il più aperte possibile. Se 
necessario, al paziente viene fornita la ventilazione meccanica fino 
al momento in cui può essere somministrato il naloxone, uno 
specifico antagonista oppioide; tale farmaco viene somministrato 
gradualmente per via endovenosa finché non si osservino segni di 
miglioramento (aumento della frequenza respiratoria, dilatazione 
della pupilla). Può essere necessaria la somministrazione ripetuta in 
quanto la durata d’azione di tale molecola è più breve di quella di 
altri oppiacei, ad esempio l’eroina, e pertanto gli effetti tossici della 


sostanza ancora presente nell'organismo possono ricomparire 
quando l’effetto dell’antagonista si esaurisce. Tutte le molecole 
oppioidi possono essere bloccate da antagonisti specifici e, tra 
questi, i più utilizzati in ambito clinico sono il naloxone e il 
naltrexone. 


Trattamento della dipendenza È importante che la 
disintossicazione da sostanze avvenga sotto controllo medico. Nella 
sindrome da astinenza il paziente fa esperienza di sintomi molto 
sgradevoli che vengono solitamente alleviati attraverso la 
somministrazione di sostanze oppioidi sostitutive, come il metadone 
e la buprenorfina. Attualmente la terapia sostitutiva con metadone, 
oppioide sintetico che può essere assunto per via orale, è il metodo 
preferito per lo svezzamento dagli oppiacei, soprattutto in virtù 
della sua emivita lunga (più di 24 ore) che rende la 
monosomministrazione giornaliera sufficiente. Tale terapia viene 
mantenuta finché necessario e poi il metadone viene gradualmente 
sospeso. Anche la sospensione dell’assunzione di metadone provoca 
una sindrome di astinenza ma questa, rispetto a quella causata da 
altri oppiacei, ha un esordio più lento e una sintomatologia più 
lieve. Il trattamento con metadone ha diversi vantaggi: in primo 
luogo, esso libera gli individui dipendenti dagli oppioidi dall’uso di 
eroina somministrata per via endovenosa, riducendo quindi la 
possibilità di diffusione dell’HIV attraverso l’uso di aghi 
contaminati; in secondo luogo, il metadone provoca un’euforia 
minima e raramente causa sonnolenza o depressione se assunto per 
lungo tempo; infine, l'assunzione di tale sostanza in sostituzione, ad 
esempio, all’eroina garantisce a queste persone una quotidianità 
meno sregolata (per es., svolgere un’attività lavorativa anziché 


attività criminali). Il principale svantaggio dell’uso di metadone è 
che i pazienti rimangono comunque dipendenti, almeno 
temporaneamente, da un narcotico. 

In altri casi, il disturbo da uso di oppiacei viene trattato 
mediante somministrazione di molecole antagoniste degli oppiacei, 
come il naloxone e il naltrexone, che bloccano o antagonizzano gli 
effetti delle sostanze assunte senza esercitare effetti narcotici e senza 
causare dipendenza. La teoria a sostegno dell’utilizzo di un 
antagonista per curare i disturbi correlati agli oppiacei si basa sul 
presupposto che, impedendo agli effetti della sostanza di abuso (per 
es., l'euforia) di manifestarsi, i comportamenti di ricerca della 
sostanza stessa diminuiscono progressivamente. Tuttavia, anche 
questo modello di trattamento ha un punto debole: la mancanza di 
qualsiasi meccanismo che costringa la persona a continuare ad 
assumere l’antagonista. 


Psicoterapia e comunità terapeutiche Diverse modalità di 
intervento psicologico sono appropriate per il trattamento dei 
disturbi correlati agli oppiacei: la psicoterapia individuale e 
familiare, la terapia comportamentale e la terapia cognitivo- 
comportamentale, i gruppi di sostegno, la formazione centrata sulle 
competenze sociali. Spesso gli interventi rivolti a persone con un 
problema di abuso di sostanze sono svolti in comunità terapeutiche 
residenziali, nelle quali lavorano équipe multidisciplinari; questo 
tipo di approccio al disturbo è particolarmente utile nelle situazioni 
in cui il soggetto dipendente necessiti di essere supportato in un 
radicale cambiamento del proprio stile di vita. 


10.2.5 Disturbi correlati agli stimolanti 


Disturbo da uso di stimolanti 


Caratteristiche diagnostiche Gli stimolanti del SNC agiscono 
direttamente sui sistemi dopaminergici e noradrenergici, 
modificando la comunicazione sinaptica. 

Cocaina, amfetamine, destroamfetamine, metamfetamine e 
metilfenidato sono sostanze diverse, ma hanno effetti simili. Nel 
DSM-5, il disturbo da uso di stimolanti (Tab. 10.14) viene 
presentato come disturbo singolo, con la possibilità di specificare in 
fase di diagnosi il particolare stimolante usato dall’individuo. Gli 
stimolanti amfetaminosimili vengono assunti di solito per via orale, 
ma anche endovenosa o attraverso il fumo; la cocaina, che si 
presenta come polvere bianca di cloridrato, viene generalmente 
“sniffata” dalle narici o dissolta in acqua, piuttosto che iniettata per 
via endovenosa. Le amfetamine e gli altri stimolanti vengono 
utilizzati anche a scopi terapeutici per il trattamento dell’obesità, 
per il disturbo da deficit di attenzione/iperattività e contro la 
narcolessia. 

L’azione delle catecolamine (dopamina e noradrenalina) viene 
normalmente fermata dal riassorbimento spontaneo dei 
neurotrasmettitori a livello sinaptico; sia la cocaina che le 
amfetamine agiscono bloccando questo importante processo di 
riassorbimento. 

Negli individui che assumono queste sostanze, l’assuefazione e il 
passaggio da un disturbo lieve a moderato o grave da uso di 
stimolanti si susseguono con estrema velocità. Il consumatore sente 


il bisogno di prolungare l’azione della sostanza e di continuare a 
esperire le sensazioni piacevoli da questa procurate; infatti, il 
sistema dopaminergico interessato dall’effetto è quello 
mesocorticolimbico, responsabile proprio del sistema di rinforzo dei 
comportamenti. Per la soddisfazione di tale bisogno egli è spinto, 
pertanto, ad aumentare in breve tempo la dose utilizzata. La 
maggior parte degli individui a cui viene diagnosticato il disturbo fa 
esperienza, in qualche misura, di tolleranza e astinenza dalla 
sostanza. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo da uso di stimolanti 


A. Un pattern di uso di sostanze amfetamino-simili, cocaina o altri stimolanti che porta a disagio o 
compromissione clinicamente significativi, come manifestato da almeno due delle seguenti 
condizioni, che si verificano entro un periodo di 12 mesi. 

1. Gli stimolanti sono spesso assunti in quantitativi maggiori o per un periodo più lungo di 
quanto fosse nelle intenzioni. 

2. Desiderio persistente o sforzi infruttuosi di ridurre o controllare l'uso di stimolanti. 

3. Una gran parte del tempo è impiegata in attività necessarie a procurarsi stimolanti, usare 
stimolanti o recuperare dai loro effetti. 

4. Cravingo forte desiderio o spinta all'uso di stimolanti. 

5. Uso ricorrente di stimolanti, che causa un fallimento nell'adempimento dei principali obblighi 
di ruolo sul lavoro, a scuola, a casa. 

6. Uso continuato di stimolanti nonostante la presenza di persistenti o ricorrenti problemi sociali 
o interpersonali causati o esacerbati dagli effetti di stimolanti. 

7. Importanti attività sociali, lavorative o ricreative vengono abbandonate o ridotte a causa 
dell'uso di stimolanti. 

8. Uso ricorrente di stimolanti in situazioni nelle quali è fisicamente pericoloso. 

9. Uso continuato di stimolanti nonostante la consapevolezza di un problema persistente o 
ricorrente, fisico o psicologico, che è stato probabilmente causato o esacerbato dagli 
stimolanti. 

10. Tolleranza, come definita da ciascuno dei seguenti fattori. 

a. Un bisogno di quantità marcatamente aumentate di stimolanti per ottenere intossicazione 
o l'effetto desiderato. 


b. Una marcata diminuzione dell'effetto con l’uso continuato della stessa quantità di 
stimolanti. 

Nota: Questo criterio non è considerato soddisfatto per quegli individui che assumono farmaci 

stimolanti unicamente sotto appropriata supervisione medica, come i farmaci per il disturbo 

da deficit di attenzione/iperattività o per la narcolessia. 


_ 
pur‘ 


. Astinenza, manifestata da ciascuno dei seguenti fattori. 

a. La caratteristica sindrome da astinenza da stimolanti (con riferimento ai Criteri A e B del set 
dei criteri per astinenza da stimolanti). 

b. Gli stimolanti (o una sostanza strettamente correlata) vengono assunti per attenuare o 
evitare sintomi di astinenza. 

Nota: Questo criterio non è considerato soddisfatto per quegli individui che assumono farmaci 

stimolanti unicamente sotto appropriata supervisione medica, come i farmaci per il disturbo 

da deficit di attenzione/iperattività o per la narcolessia. 


Specificare se: 

* Inremissione precoce: dopo che i criteri per il disturbo da uso di stimolanti sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di stimolanti è stato 
soddisfatto per almeno 3 mesi ma meno di 12 mesi (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte 
desiderio o spinta all'uso di stimolanti”, che può essere soddisfatto). 

*  Inremissione protratta: dopo che i criteri per il disturbo da uso di stimolanti sono stati in 
precedenza pienamente soddisfatti, nessuno dei criteri per il disturbo da uso di stimolanti è stato 
mai soddisfatto per un periodo di 12 mesi o più (con l'eccezione del Criterio A4 “Craving o forte 
desiderio o spinta all'uso di stimolanti”, che può essere soddisfatto). 


Specificare se: 
* Inambiente controllato: questo specificatore aggiuntivo viene utilizzato se l'individuo si trova in 
un ambiente dove l'accesso agli stimolanti è limitato 


Specificare la gravità attuale: 

* Lieve: presenza di 2-3 sintomi. 
Moderata: presenza di 4-5 sintomi. 

* Grave: presenza di 60 più sintomi. 


L’effetto ricercato dal consumatore è quello di sperimentare una 
sensazione immediata di benessere, con percezione di grande 
controllo, euforia e potenzialità individuali esagerate, accompagnata 
dall’impressione di poter disporre di un’energia inesauribile. In 


seguito all’assunzione ripetuta di dosi molto elevate, però, si 
verificano effetti indesiderati che includono sintomi d’ansia, 
temporanei ma gravi, o addirittura allucinazioni visive o tattili e 
ideazione paranoide, fino al raggiungimento di episodi psicotici 
acuti indotti dalla sostanza. 


Sviluppo, decorso e conseguenze funzionali Il disturbo da uso 
di stimolanti interessa sia gli adolescenti che gli adulti, ma è più 
frequente fra gli individui di 12-25 anni. La motivazione iniziale 
all’uso di queste sostanze è quella di percepirsi più forti e in grado 
di svolgere le proprie attività con grande slancio ed entusiasmo. 
Tuttavia, questa sensazione è provvisoria; con l’uso continuato, 
infatti, essa lascerà il posto a una percezione di sé svilita e negativa. 
Per questa ragione, e a causa del rapido sviluppo di assuefazione e 
tolleranza, l’uso degli stimolanti può facilmente diventare cronico e 
caratterizzato da un’assunzione di dosi progressivamente maggiori. 

Risulta che, in base alla modalità di assunzione della sostanza, 
un disturbo da uso di stimolanti si presenti più o meno velocemente: 
in particolare, appare chiaro che il consumo per via endovenosa o 
attraverso il fumo accelera la sua comparsa. 

La personalità e il comportamento del soggetto vengono 
fortemente influenzati dall’effetto del principio attivo sullo stato 
mentale, risultando spesso in atteggiamenti aggressivi o violenti, 
nell’isolamento sociale o in serie difficoltà sul lavoro. Oltre agli 
effetti sullo stato mentale sono evidenti anche le conseguenze sul 
corpo: sinusiti ricorrenti, irritazione cronica della mucosa nasale e, 
in alcuni casi, perforazione del setto; nel caso della 
somministrazione di amfetamine per via intravenosa vi è il rischio 


di trasmissione di HIV ed epatiti. Inoltre, nei soggetti che abusano di 
stimolanti, si riscontrano sovente perdita di peso e dell’appetito 
(effetti spesso desiderati da chi assume queste sostanze), patologie 
dentali, in alcuni casi convulsioni, ictus, compromissioni cardiache, 
ed è possibile la morte improvvisa per infarto o arresto respiratorio. 


Intossicazione da stimolanti 


Caratteristiche diagnostiche Come per le altre sostanze, i criteri 
diagnostici per l’intossicazione da stimolanti forniti dal DSM-5 (Tab. 
10.15) mettono in evidenza i segni comportamentali e fisici e i 
sintomi legati all'uso di stimolanti. Nella prima fase 
dell’intossicazione le sensazioni sperimentate da coloro che li 
assumono sono generalmente positive e, di fatto, la decisione di 
utilizzare tali sostanze deriva dalla volontà di beneficiare dei loro 
caratteristici effetti di euforia, esaltazione, accresciuta autostima, 
maggiore capacità di socializzazione e percepito miglioramento 
nelle performance psicofisiche. Tuttavia, in fase acuta, possono 
presentarsi anche eccessiva agitazione, eloquio sconclusionato, 
ansia, rabbia, compromissione della capacità di giudizio e persino 
transitorie idee di riferimento e allucinazioni, soprattutto uditive e 
tattili. In caso di intossicazione cronica subentrano, inoltre, 
comportamenti aggressivi, comportamenti sessuali impulsivi e 
potenzialmente pericolosi, una riduzione della sensibilità emotiva e 
l’impossibilità di mantenere una condotta adeguata in ambito 
lavorativo e sociale. 

Nel corso di un’intossicazione da stimolanti una generale 
iperattivazione si riscontra anche a livello di segni e sintomi fisici: i 
principali tra questi sono la dilatazione delle pupille, la perdita di 


peso, l’ipertensione, l’accelerazione del battito cardiaco e l’aritmia 
che, nei casi più gravi, può condurre all’arresto cardiaco. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l'Intossicazione da stimolanti 


A. Recente uso di sostanze amfetaminosimili, cocaina o altri stimolanti. 


B. Comportamento problematico clinicamente significativo o cambiamenti psicologici (per es., 
euforia o ottundimento affettivo; cambiamenti nella socievolezza; ipervigilanza; sensibilità 
interpersonale; ansia, tensione o rabbia; comportamenti stereotipati; capacità critica 
compromessa) che si sviluppano durante, o subito dopo, l'uso di uno stimolante. 


C. Due (o più) dei seguenti segni o sintomi, che si sviluppano durante, o subito dopo, l'uso di 
stimolanti. 

Tachicardia o bradicardia. 

Midriasi. 

Pressione sanguigna elevata o abbassata. 

Sudorazione o brividi. 

Nausea o vomito. 

Perdita di peso evidente. 

Agitazione o rallentamento psicomotori. 

Debolezza muscolare, depressione respiratoria, dolore al torace o aritmie cardiache. 


0 ONSUAWN 


Confusione, convulsioni, discinesia, distonia o coma. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa intossicazione da altra sostanza. 


Specificare l’intossicante (cioè sostanza amfetaminosimile, cocaina o altro stimolante). 


Specificare se: 
Con alterazioni percettive: questo specificatore può essere annotato quando si verificano 
allucinazioni con esame di realtà integro o illusioni uditive, visive o tattili in assenza di un delirium. 


Astinenza da stimolanti 


Caratteristiche diagnostiche La maggior parte dei soggetti con 
disturbo da uso di stimolanti sperimenta, presto o tardi, la sindrome 
di astinenza. Spesso essa segue in maniera piuttosto brusca 
all’intossicazione o a ripetute intossicazioni (“crollo”) ed è 
caratterizzata da intensa spossatezza, difficoltà di concentrazione, 
ipersonnia, bradicardia, aumento dell’appe-tito; in diversi casi si 
presenta anche disforia temporanea ma intensa, con possibilità di 
idea-zione o comportamenti suicidari. 

I segni e i sintomi fisici dell’astinenza da stimolanti sono 
generalmente opposti a quelli sperimentati nel corso 
dell’intossicazione e comprendono bradicardia, rallentamento 
psicomotorio e iperfagia. Il bisogno di trovare sollievo dalla 
condizione negativa sperimentata e il craving per la sostanza sono 
talmente intensi da spingere il soggetto a ripeterne presto 
l'assunzione oppure, comportamento non meno grave, a ricorrere 
all’uso di alcol, sedativi, ipnotici o ansiolitici per mitigare i sintomi. 

I criteri diagnostici secondo il DSM-5 per l’astinenza da 
stimolanti sono riportati nella ta-bella 10.16. 


Ulteriori disturbi mentali indotti da stimolanti 


L’uso di stimolanti può indurre diversi disturbi mentali, che vengono 
pertanto definiti nel DSM-5 come disturbi mentali “indotti da 
stimolanti”. Tra questi si ricordano il disturbo psicotico, il delirium, 
il disturbo depressivo o bipolare, il disturbo d’ansia o ossessivo- 
compulsivo, il disturbo del sonno e le disfunzioni sessuali. Essi 
condividono le caratteristiche delle relative categorie di disturbi 
mentali, con la differenza che i sintomi associati sono, in questo 
caso, provocati dalla sostanza assunta. 


Tabella 10.16 Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per 
l’Astinenza da stimolanti 


A. Cessazione (o riduzione) dell'uso di sostanze amfetaminosimili, cocaina o altri stimolanti. 


B. Umore disforico e due (o più) dei seguenti cambiamenti fisiologici, che si sviluppano entro poche 
ore o diversi giorni dopo il Criterio A. 
1. Affaticamento. 

Sogni vividi e spiacevoli. 

Insonnia o ipersonnia. 

Aumento dell'appetito. 


I paWWIN 


Rallentamento o agitazione psicomotori. 


C. lsegnio sintomi del Criterio B causano disagio clinicamente significativo o compromissione del 
funzionamento in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


D. lsegnio sintomi non sono attribuibili a un'altra condizione medica e non sono meglio spiegati da 
un altro disturbo mentale, compresa l’intossicazione o l'astinenza da altra sostanza. 


Specificare la sostanza chi induce la sindrome da astinenza (cioè sostanza amfetaminosimile, cocaina 
o altro stimolante). 


Il segno distintivo del disturbo psicotico indotto da stimolanti è 
la presenza di deliri e allucinazioni (soprattutto uditive), che si 
verifica in molti (fino al 50%) dei consumatori di sostanze 
stimolanti. Alcuni soggetti che utilizzano cocaina sperimentano una 
sensazione di formicolio simile a quella che potrebbe essere 
prodotta da piccoli insetti che si stiano muovendo sotto la superficie 
della pelle. La presenza di tali sintomi dipende dalla dose assunta, 
dalla durata dell’utilizzo e dalla sensibilità soggettiva alla sostanza, 
oltre che dalla modalità di somministrazione (i disturbi psicotici 
indotti da cocaina sono più comuni in chi la assume per via 
endovenosa e nei consumatori di crack). 


Il delirium da intossicazione da stimolanti può essere causato 
dall’assunzione di dosi elevate di uno stimolante o dall’associazione 
con altre sostanze psicoattive; può verificarsi in persone che hanno 
un pregresso danno cerebrale e non è raro negli studenti che 
assumono quantità significative di amfetamine per reggere lo studio 
intenso. 

I disturbi dell’umore indotti da stimolanti possono comparire sia 
durante l’intossicazione che durante l’astinenza; generalmente, 
l’intossicazione è associata a sintomi di tipo maniacale o misto, 
mentre l’astinenza è associata a sintomi depressivi. 

Il disturbo ossessivo-compulsivo indotto da stimolanti condivide 
alcune caratteristiche con il disturbo ossessivo-compulsivo in quanto 
alcuni individui, a seguito dell’assunzione di dosi elevate di 
stimolanti, sviluppano temporanei comportamenti stereotipati o 
rituali (per es., mordicchiare i vestiti, mettere ripetutamente in 
ordine gli oggetti). 


Trattamento e riabilitazione dai disturbi correlati 
agli stimolanti 


Per il trattamento a breve termine di specifici disturbi indotti da 
queste sostanze (soprattutto dalle amfetamino-simili), tra cui il 
disturbo psicotico indotto da stimolanti o il disturbo d’ansia indotto 
da stimolanti, possono essere necessari farmaci specifici (per es., 
antipsicotici e ansiolitici), così come per alleviare i sintomi più gravi 
dell’astinenza. Talvolta può essere più efficace affrontare l’astinenza 
da stimolanti e le ricadute con un ricovero ospedaliero, in quanto il 
craving per la sostanza può essere molto intenso, possono verificarsi 
cambiamenti negativi dell'umore, aggressività e comportamento 


suicidario. Una psicoterapia individuale, familiare o di gruppo può 
aiutare il paziente a identificare i motivi e ad affrontare i problemi 
che hanno portato all’uso di sostanze. 

Non esiste, al momento, un trattamento farmacologico specifico 
che favorisca la riduzione della dipendenza dagli stimolanti, in 
particolare dalla cocaina. Il problema della dipendenza da cocaina 
dev'essere inquadrato soprattutto nella prevenzione dalle ricadute, 
conseguenti a un intenso craving piuttosto che nel trattamento delle 
crisi d’astinenza, in quanto la sospensione brusca dell’assunzione di 
tale sostanza non causa una sindrome d’astinenza equiparabile a 
quella provocata da altre sostanze, ad esempio oppiacei o alcol; al 
ricovero si fa ricorso, di solito, qualora sia necessario separare 
l'individuo dal suo contesto sociale e qualora egli faccia uso di più 
sostanze contemporaneamente. Gli individui che fanno uso di 
cocaina raramente richiedono volontariamente un trattamento, dal 
momento che la loro esperienza con la sostanza è prevalentemente 
positiva e gli effetti negativi sono percepiti come minimi. 


10.3 GIOCO D'AZZARDO PATOLOGICO 
(GAMBLING) 


10.3.1 Il fenomeno del gambling disorder 


Il gioco d’azzardo patologico (GAP), altrimenti definito gambling 
disorder, rientra a pieno titolo nell’area dei disturbi della 
dipendenza. 


È oramai da quindici anni che questa patologia, in progressivo 
aumento in Italia, viene considerata a tutti gli effetti un disturbo 
correlato all’addiction nel senso più ampio. Il GAP produce infatti 
nel soggetto dipendente molte manifestazioni che identificano l’area 
stessa della dipendenza patologica: il gambler subisce assuefazione al 
gioco e soffre di crisi di astinenza; organizza la sua vita nel totale 
assorbimento della compulsione al gioco che diviene una continua 
sfida onnipotente tra vincita, perdita e rivincita; tende a un 
isolamento dal contesto sociale di riferimento mettendo in atto 
strategie di occultamento della problematica di gioco attraverso la 
menzogna più o meno conclamata. 

Riferirsi all’addiction come paradigma di riferimento consente 
una differente comprensione del concetto di dipendenza che si 
amplia, includendo sia fenomenologia e descrittività del fenomeno 
dipendenza, sia la concettualizzazione psicodinamica e 
psicoanalitica del termine addiction. 

L’attuale concezione paradigmatica, infatti, contempla quelle che 
erano le tossicodipendenze classiche come droghe, alcol e le varie 
forme di farmacodipendenza, per includervi le addiction 
comportamentali, gli acquisti compulsivi, la cleptomania, i disturbi 
alimentari, la coazione ai comportamenti a rischio, la sessualità 
compulsiva, il gioco. Nella letteratura degli ultimi dieci anni viene 
suggerito di inserire, in questo paradigma, tutte quelle modalità 
particolari di legame con il lavoro, con gli sport e con tutte quelle 
forme di ricerca e di eccitamento coatte come i videogiochi, 
l’eccesso di utilizzo di internet e del cellulare (Zucca, 2005). 

Si tratta in buona sostanza di forme di eccitamento coatte, che 
vengono ripetute dal soggetto dipendente senza possibilità di 


contenimento e che appaiono in continua espansione. 

Da un punto di vista psicodinamico, il giocatore d’azzardo 
presenta sovente un quadro anamnestico le cui caratteristiche sono 
intimamente connesse a quelle relative alle sindromi depressive e 
alle strategie di evitamento degli stati emotivi negativi. Non è 
infrequente incontrare soggetti in cui entrambi i quadri patologici 
sono attivi, poiché il rinforzo maniacale che il gambler riceve 
dall’azzardo ha la funzione di compensare le percezioni di vuoto 
emotivo ed emozionale, fungendo da de-potenziatore dell’angoscia 
che tali sentimenti negativi contribuiscono a stabilire. 

Un preoccupante, ulteriore fenomeno in incremento, interessa la 
tendenza all’abbassamento di età del soggetto gambler, che 
coinvolge sempre più giovani in età adolescenziale. L’incremento di 
questo fenomeno è preoccupante, soprattutto in ragione del fatto 
che gli studi epidemiologici sull’adolescente giocatore hanno 
rilevato che oltre il 15% ne viene coinvolto. Questa percentuale si 
riferisce a ricerche internazionali ed è quindi intuibile quali 
proporzioni stia assumendo il fenomeno, principalmente se 
consideriamo che, così come accade per tutte le altre forme di 
addiction, l’età in cui il soggetto diviene gambler costituisce un 
fattore predittivo di rilevanza. 

L’anamnesi di queste situazioni riconduce alla comorbilità di 
disturbi di personalità derivati da tratti impulsivi pervasivi, spesso 
con una storia di abusi conclamati o psicologici in età infantile, 
scarso adattamento sociale, disturbi da deficit di 
attenzione/iperattività infantile —(Attention-Deficit/Hyperactivity 
Disorder, ADHD) che persistono in età adulta (Bellio e Croce, 2014). 


Nella letteratura specifica, che non è possibile in questo contesto 
sintetizzare e a cui si rimanda, viene tuttavia continuamente 
ribadita l’estrema difficoltà di una classificazione chiara delle origini 
del gambling disorder, proprio perché le aree patologiche sono co- 
presenti e sovrapponibili tra loro. 

L'impegno continuo a elaborare scale e criteri diagnostici, 
modelli patogenetici e correlate tipologie di giocatori ha lo scopo di 
orientare adeguatamente, in funzione contenitiva, la mente degli 
operatori che a vario titolo devono trattare questi pazienti (Bellio e 
Croce, 2014). 


10.3.2 Le differenti cause del fenomeno 


Come già detto, il GAP rientra a pieno titolo nella patologia 
addiction. Esistono tuttavia delle specificità che caratterizzano il 
gambler a seconda dell’identità di genere e delle differenti fasce di 
età. Se consideriamo i tratti comuni che fungono da cornice 
identificativa per il GAP, il primo elemento comune è relativo 
all’estrema difficoltà - quando non all’assenza assoluta —- di uno 
sviluppo dei processi di simbolizzazione in questa tipologia di 
pazienti. 

Tale disturbo ha origini nelle fasi più arcaiche dello sviluppo 
psichico, e in particolare è frutto di un fallimento di quel processo 
definito regolazione degli stati affettivi. L'organizzazione di 
personalità del soggetto è bloccata in una pseudoidentità che, 
ricorrendo a forme dissociative profonde, va difesa a ogni costo per 
sopravvivere psichicamente. La dissociazione psichica, che è una via 
di fuga da forme conclamate di depressione, influisce negativamente 


sulle trasformazioni personali e, così come accade per la 
fenomenologia traumatica, determina senso di smarrimento, 
angoscia e chiusura onnipotente. 

In questa tipologia di pazienti difetta la capacità di immaginare 
che cosa può comportare la trasformazione di stati d’animo positivi 
o negativi, e ogni forma immaginativa è vissuta come fonte di ansia. 

L’incapacità elaborativa comporta quindi il bisogno di saturare 
ogni stato emotivo: ricorrere alla “compulsione all’agire” ha una 
funzione narcotizzante dei vissuti conflittuali, sospingendo il 
soggetto verso una dimensione di illusorio e onnipotente controllo 
della realtà. 

Come per tutti gli addicts, il bisogno assoluto del gambler è quello 
di controllare e dominare gli oggetti affettivi e relazionali 
interiorizzati poiché sono stati esperiti prevalentemente come 
incontrollabili e danneggianti. Nell’anamnesi di questi pazienti 
compare spesso, infatti, una storia costellata da microtraumi 
cumulativi e pervasivi. La fuga nel gioco avrebbe la funzione di non 
fare implodere il soggetto in una forma depressiva grave, grazie 
all’illusione di cui il paziente cade vittima: quella di poter ottenere, 
nella fase di eccitazione maniacale e attraverso l’agognata vincita, il 
risarcimento emotivo e concreto di uno stato di benessere. Qualcosa 
di analogo all’esperienza estatica di cui il bambino dovrebbe fare 
esperienza nelle condizioni relazionali ottimali con l’oggetto 
materno. Quell’esperienza trasognata di rapimento emozionale che 
dona all’infante la cognizione del suo esistere, e in assenza della 
quale subentra invece la percezione minacciosa dell’annientamento 
di Sé. È in questa mancata conoscenza esperienziale che si colloca la 
ripetuta rottura della percezione esperienziale, rottura che è alla 


base della dissociazione mente/corpo e che contribuisce alla 
polarizzazione dei vissuti. È cruciale l’importanza che riveste la 
ricostruzione genetica delle origini del meccanismo difensivo della 
dissociazione, in ragione del fatto che, più il legame interiorizzato è 
danneggiato, più il meccanismo denegante la realtà agisce 
coattivamente. 

La polarizzazione che assoggetta il gambler, trasportandolo 
dall’estasi per l’agognata vincita all’annientamento umiliante e 
vergognoso della perdita, è la tragica e infinita ripetizione della 
privazione dell’oggetto primario e delle sue funzioni. Prima fra tutte 
la funzione di scambio percettivo ed emotivo, attraverso cui 
l'oggetto accudente trasmette amore, protezione, significazione 
emozionale, percezione di sé come soggetto umano e poter ricevere 
a sua volta amore, gioia per lo scambio, riconoscimento, desiderio di 
essere ritrovato. Il senso di intimità profonda, che è alla base 
dell’esperienza della reciprocità, è una condizione senza la quale 
nessun essere umano può essere legittimato come soggetto da un 
altro essere umano. Ed è sempre grazie a questo processo di 
riconoscimento reciproco che nasce la spinta necessaria all’auto- 
affermazione, alla concezione umana del nostro bisogno di 
dipendenza sana. 

Nella dipendenza patologica, viceversa, ha preso spazio un’idea 
dell’altro come oggetto inaffidabile e immodificabile, le cui capacità 
nutritive e affettive sono malsane e molto poco generative del valore 
intrinseco allo scambio. È questo a nostro avviso un altro punto 
focale, soprattutto se consideriamo che nella psicologia del gambler 
il denaro perde la sua funzione di scambio valoriale inteso come 


virtù, per assumere invece quella di uno scambio totalizzante e 
riduttivo inteso nel suo mero significato di controvalore. 

Si tratta di un processo psichico che è molto diverso dallo 
spostamento di significato da un oggetto libidico desiderato a un 
altro che può divenirne il sostituto. Piuttosto siamo nell’area della 
concretizzazione di un bisogno che, in quanto mai soddisfatto, non 
può mutare per diventare desiderio. 

Affinché il desiderio si esperisca nel suo significato di volizione e 
aspirazione, infatti, le manifestazioni del bisogno devono trovare 
una loro strada di trasformazione metaforica e simbolica. Il 
meccanismo vincere-per perdere-per vincere è una rappresentazione 
concretistica della ricerca di quel godimento estatico derivato 
dall’energia vitale del nutrimento psichico e affettivo destinato al 
bambino dalle forme di accudimento ottimale e mai ricevute. 

L’illusione che ingabbia il gambler, condannandolo a una 
insensata e dannosa ripetizione, è invece quella di attribuire alla 
vincita la funzione di risarcimento di uno scambio emotivo ed 
affettivo mai trovato in modo soddisfacente. Il giocatore perde di 
vista il fatto che nel gioco d’azzardo non c’è né è previsto alcun 
scambio, ma piuttosto una reiterazione della perdita. Nell’essere 
vincolati all’addiction, il giocatore duplica la perdita affettiva e 
rimane dannatamente legato a un introietto onnipotente e maligno. 

In questo quadro esistenziale la madre permane eternamente 
matrigna, e la sfida alla fortuna è la sfida del gambler verso una 
madre deprivativa da cui ci si continua ad aspettare un nuovo e 
beato nutrimento (Bellio et al., 2014). 


10.3.3 Le differenti manifestazioni del fenomeno 


Esistono delle differenze tra il giocatore d’azzardo femminile e 
maschile. Così come esistono differenze tra popolazione adulta e 
giovanile. 

Fermo restando il fatto che il gioco d’azzardo spazia oggi 
dall’abuso di tecnologia e di internet gambling, con una presenza di 
siti dedicati che sono in continuo aumento, come i videogiochi, le 
slot machines, i casinò virtuali, il gioco del lotto e del bingo e molto 
altro ancora, possiamo identificare tra loro i fattori di rischio e gli 
indicatori di gravità che accomunano il gioco d’azzardo e che 
Johansson, autore statunitense, ha raccolto in un testo del 2009 che 
rimane ancora un riferimento significativo per tutti coloro che si 
occupano di questo fenomeno patologico (Gamba et al., 2014). Nel 
suo lavoro questo autore definisce la seguente classificazione per 
l’individuazione delle concause: 


* fattori demografici: età, sesso, scolarità; 

* fattori psicologici e biologici: attività neuro-trasmettitoriale e 
genetica; 

* distorsioni cognitive: false convinzioni o errori di valutazione e 


illusioni di controllo; 


* caratteristiche del gioco: facilità di accesso al gioco d’azzardo; 
caratteristiche sensoriali del gioco; età d’esordio; più o meno 
rapida progressione. 

* caratteristiche di personalità: coping mal-adattivo; impulsività a 
carattere sensation seeking; atteggiamenti delinquenziali associati; 
criminalità conclamata; attività illegali diffuse; 


* comorbilità psichiatrica: depressione; ansia; disturbo d’ansia 
ossessivo-compulsivo; abuso alcolico; abuso di costanze illecite; 


disturbi di personalità. 


Ciò che interessa di questa classificazione è il richiamo continuo alla 
comorbilità psichiatrica nel gioco d’azzardo nonché alla sua ricaduta 
clinica e di trattamento. Una disamina dettagliata non è prevista in 
questo capitolo, ma si rimanda all’ottimo testo “Manuale sul gioco 
d’azzardo”, curato da Bellio e Croce e pubblicato nel 2014. 

Per quanto riguarda la specificità che differenzia la popolazione 
gambler maschile da quella femminile, nelle donne i quadri 
depressivi vengono associati a quelli relativi alla tendenza 
all’isolamento sociale. Sono persone che hanno bisogno di colmare 
un vuoto e di trovare forme di risarcimento per una perdita 
affettiva. La vulnerabilità soggettiva ha una comorbilità con forme 
ansiose e sentimenti di profonda inadeguatezza. Un’altra differenza 
sostanziale è la predilezione, per le donne, di forme di gioco 
d’azzardo definite non strategiche come il gioco del lotto, il gratta e 
vinci, le slot machines, il bingo (Trever, 2014). 

La popolazione maschile, al contrario, privilegia forme di gioco 
orientate all’azione e alla ricerca di sensazioni forti, come le 
scommesse sportive, il poker e l’internet gambling. I fattori di rischio 
presenti nella popolazione maschile sono connessi a stati depressivi 
acuti, a forme di controllo eccessivo e stati d’ansia. La cormobilità è, 
inoltre, con i disturbi di ansia sociale, gli atteggiamenti antisociali e 
i disturbi di comportamento dirompente. 

Nella popolazione adolescenziale il gioco d’azzardo patologico 
rientra appieno nel quadro di assunzione dei comportamenti a 
rischio. 


In Italia non sono presenti ricerche sistematiche in area 
adolescenziale. Dalla letteratura a orientamento psicodinamico e 
cognitivo-comportamentale, quindi qualitativa più che quantitativa, 
emergono comunque indicazioni interessanti. Come per l’adulto, il 
gambler adolescente presenta il disturbo GAP associato ad altre 
problematiche psichiatriche e psicologiche. Le aree di prevalente 
comorbilità sono quelle connesse al disturbo depressivo acuto — 
sempre più comune in età adolescenziale — a cui va associato l’uso di 
sostanze e di alcol. La precocità di esordio del disturbo GAP è 
strettamente connessa, inoltre, alla gravità del disturbo tossicomane 
che a sua volta è frequentemente associato al disturbo di ansia e di 
deficit di attenzione. Può sussistere in questi quadri una ideazione 
suicidaria di una certa rilevanza, associata a forme di condotta 
antisociale e impulsiva. È soprattutto nella ricostruzione 
anamnestica della popolazione adulta GAP che si viene a 
conoscenza dei preesistenti quadri patologici adolescenziali. 

Negli Stati Uniti e in Inghilterra, invece, diverse sono le ricerche 
su questa patologia in adolescenza, e se leggiamo i dati emersi come 
indicatori di una tendenza risultano di interesse anche per il nostro 
Paese. Le ricerche anglo-statunitensi concordano su un dato che 
riteniamo allarmante. Il gioco d’azzardo coinvolge la popolazione 
adolescente — ragazzi e ragazze tra i 16 e i 19 anni di età — misura 
doppia rispetto a quella degli adulti. Viene rilevata una stima, in 
termini di percentuale, pari all’8% di studenti giocatori d’azzardo 
problematici già intorno al sedicesimo anno d’età (Ronzitti et al., 
2014). Così come accade per la popolazione adulta di giocatori, 
anche in queste situazioni il GAP è più frequente nel sesso maschile 
rispetto a quello femminile. È altresì evidente che l’età in cui il 


soggetto inizia a giocare d’azzardo rappresenta un importante 
fattore predittivo per il successivo sviluppo di un disturbo 
conclamato. 

Le forme di gioco d’azzardo adolescenziale si concentrano 
prevalentemente sulle slot machines, le lotterie nazionali, i gratta e 
vinci, l’internet gambling, le scommesse sportive, il casinò. Questo 
nonostante sussistano, per legge, obblighi di osservanza dei limiti di 
età. 

La trasversalità presente nella scelta della tipologia di gioco da 
parte dell’adolescente è probabilmente dovuta al fatto che il gioco 
d’azzardo è sempre più percepito come un’attività “normale” e 
socialmente accettata (Ronzitti et al., 2014). 


10.3.4 Strategie di intervento 


Differenti possono essere le strategie di intervento e cura per il GAP. 
Ne indichiamo, raggruppandoli, i più comuni senza pretesa, 
ovviamente, di esaustività. 


Intervento psicodinamico 


Il GAP rientra nella patologia addiction e come tale l’approccio 
psicoterapico a orientamento psicoanalitico può essere considerato 
uno degli approcci elettivi di cura, ferma restando l’estrema 
difficoltà del gambler a mantenere una costanza nel progetto di presa 
in carico. 

Questa problematicità presuppone che il clinico valuti 
adeguatamente il significato intrinseco dell’ambivalenza del 
paziente gambler: le oscillazioni nella frequenza delle sedute 


identificano l’angoscia stessa della psicologia del giocatore, il quale 
teme la dipendenza dall’oggetto. I suoi distacchi dalla psicoterapia 
devono essere monitorati e il paziente va aiutato a riprendere il 
contatto con il terapeuta che non deve colpevolizzarlo per la sua bi- 
valenza emotiva. 

Anche per questa ragione, il setting psicoterapeutico va ogni 
volta ridefinito e deve prevedere un lavoro di rete con la famiglia e 
con le altre figure professionali coinvolte, come l’assistente sociale, 
lo psichiatra e ogni altra figura preposta alla cura. Il lavoro di rete 
deve essere mirato a specifici obiettivi, via via disposti lungo un 
percorso che può essere lungo e impervio. 

Grande importanza va data all’atteggiamento non giudicante che 
il terapeuta e le altre figure di cura coinvolte devono saper 
mantenere nell’incontro con il gambler. 

È inoltre necessario essere consapevoli del fatto che gli obiettivi 
terapeutici possono essere differenti per ciascun paziente, 
modificabili e flessibili durante il percorso di cura. 

Nell’approccio psicodinamico il sintomo cela una profondità 
psichica che è impossibilitata a esprimersi in modo consapevole. 
Essa rimanda sostanzialmente ad antiche identificazioni e forme di 
attaccamento patologico collocate, nel mondo interno del paziente, 
in modo scisso e denegato. Il ruolo delle figure terapeutiche deve 
favorire il lento disvelamento dei significati di queste identificazioni 
arcaiche, per poter attivare in lui la capacità di cogliere la 
molteplicità dei significati insiti nel sintomo stesso. Il lavoro più 
difficile con il giocatore compulsivo è quello di entrare in contatto 
con la sua sofferenza e l’approccio relazionale richiede un’attenzione 
particolare mirata alla costruzione di una alleanza. Il terapeuta deve 


allenarsi a un setting mentale che gli consenta di tollerare le 
frustrazioni determinate da un atteggiamento provocatorio e di 
costante attacco al legame, orientando la propria mente 
all’individuazione ed elaborazione delle resistenze psicologiche 
presenti nel gambler. L’approccio psicodinamico prende avvio 
dall’assunto che il sintomo dell’azzardo è una compulsione protesa a 
compensare o negare affetti ed emozioni intollerabili, situazioni 
tutte che hanno le loro radici nel passato. 

Questo atteggiamento del terapeuta ha la funzione di spezzare la 
rigidità difensiva del paziente al cui interno alberga l’intima 
convinzione che affetti così dolorosi sono del tutto intollerabili e 
quindi da evitare. 

È necessario altresì validare il significato difensivo e adattivo 
della compulsione al gioco. Questo in ragione del fatto che entrambi 
questi vissuti sono stati esperiti in modo positivo dal soggetto che si 
è sentito sollevato dagli stati angosciosi alienanti e inabilitanti. 

Infine il terapeuta deve affrontare e lavorare sui sentimenti di 
colpa, di vergogna e di disperazione che in questi soggetti sono del 
tutto pervasivi. Così come attenzione particolare si deve prestare 
alla grandiosità del gambler che è una manifestazione compensatoria 
del suo profondo sentimento di inadeguatezza. 


Intervento cognitivo 


L’approccio cognitivo parte dal presupposto che i pensieri del 
gambler sono irrazionali e che si esprimono in un'attività 
prevalentemente monotematica e astratta dalla realtà (Petri, 2014). 
L’approccio cognitivo interviene, inoltre, sulle distorsioni e sulle 
convinzioni erronee nella logica del giocatore che ha come fattore 


comune l’illusione di controllo. Attraverso un intervento psico- 
educativo e con domande specifiche di carattere prevalentemente 
“retorico”, si interviene per evidenziare le contraddizioni insite nei 
discorsi del paziente con la finalità di fare emergere una nuova 
verità inconfutabile (Petri, 2014). 

L’intento ultimo è quello di mettere in discussione le 
argomentazioni proposte dal gambler, porgendo punti di vista 
alternativi atti a stemperare l’illusione di controllo che lo domina 
per cercare di offrire una nuova e possibile modalità di 
comportamento, che sia determinato da una logica più razionale 
(Petri 2014). 

Lo strumento prevalentemente utilizzato è quello del colloquio 
motivazionale, preposto a valutare e stimolare le risorse personali e 
la capacità del paziente di riconoscere gli aspetti distruttivi del 
proprio comportamento. L’obiettivo mira a una ristrutturazione 
cognitiva, sostituendo le idee disfunzionali presenti con idee 
ritenute più sane, aiutando il gambler a identificare nuovi pensieri 
auto-protettivi. 


Intervento familiare 


L’intervento della famiglia o della coppia è un aspetto del lavoro di 
rete necessario con questa tipologia di pazienti. 

Il coinvolgimento dei familiari è necessario per una serie di 
ragioni. La prima riguarda il fatto che il gambler non è spesso in 
grado di dare informazioni coerenti, capaci di orientare l’operatore 
nella sua rilevazione anamnestica che è necessaria per verificare 
l'eventuale presenza di elementi di familiarità con la patologia, o 


per verificare la presenza di altre forme di disturbi psicologici e 


psichiatrici. Non è infatti infrequente riscontare situazioni familiari 
all’interno delle quali sussistono situazioni psicopatologiche più o 
meno conclamate, se non la presenza di parenti affetti da patologie 
addict. 

La seconda ragione riguarda gli aspetti collusivi e di omertà 
presenti all’interno della famiglia e imputabili prevalentemente ai 
vissuti di vergogna connessi alle conseguenze determinate dalla 
patologia del gambler. Mantenere il progetto di lavoro con la 
famiglia può comunque risultare difficile per due ordini di motivi. 
Innanzitutto perché la famiglia si vergogna della propria cecità e 
della sottovalutazione dei segnali pregressi che erano individuativi 
della problematica in oggetto. Secondariamente perché la famiglia si 
sente scoperta nelle sue disfunzionalità e intrinseche carenze, rese 
ora del tutto evidenti dai comportamenti patologici del soggetto 
giocatore. 

Similare alle situazioni sopra descritte è il coinvolgimento del 
partner, il quale spesso ha sottovalutato i segnali identificatori di un 
malessere profondo e dell’abuso di gioco d’azzardo. 

Il lavoro con la coppia e con la famiglia deve essere proteso a 
evidenziare i sentimenti di disperazione, di angoscia e rabbia che 
portano a comportamenti di violenza intra-familiare. È necessario 
lavorare alla ricostruzione di una fiducia tra i soggetti coinvolti, 
muoversi per ampliare la rete delle persone vicine alla famiglia e 
renderle partecipi nel progetto di presa in carico. Parenti e amici 
possono diventare una risorsa perché contrastano, con la loro 
partecipazione al progetto di cura, la tendenza all’isolamento e alla 
vergogna dell’intero nucleo familiare. Il lavoro con la famiglia e con 
la coppia è uno spazio terapeutico che rende possibile, nel tempo, la 


rielaborazione di situazioni del passato che sono rimaste 
malignamente nel tessuto relazionale. 

Il supporto emozionale, insieme all’aiuto nella ricerca di 
soluzioni concrete, apre spiragli di speranza facilitando 
l’identificazione di progressive tappe da raggiungere che, attraverso 
il contenimento, possono portare alla risoluzione delle 
problematiche psicologiche e concrete. 

L’operatore tuttavia deve avere sempre l’accortezza di precisare 
al paziente e ai suoi familiari che le soluzioni, anche quando 
raggiunte, non sono definitivamente acquisite. Questa 
puntualizzazione è più che mai necessaria in ragione del fatto che i 
cambiamenti che avvengono all’interno della coppia (o all’interno 
della famiglia) modificano gli equilibri patologici soggettivi verso 
nuove acquisizioni di consapevolezza. Cambiare questo assetto può 
produrre rotture dei legami e falle regressivizzanti che è necessario 
affrontare. È quindi molto importante che gli operatori aiutino il 
paziente e la famiglia a considerare e individuare il sostegno di rete 
come una risorsa disponibile nel tempo a venire. 


Intervento del servizio pubblico: i dipartimenti 
di Patologia delle dipendenze 


È da oltre un decennio che nel nostro paese i Servizi Sanitari di 
varie regioni hanno aperto al loro interno ambulatori per il 
trattamento dei pazienti GAP. A questa decisione si è arrivati in 
considerazione del fatto che il gambling disorder è una patologia in 
significativo incremento ed è da considerarsi a tutti gli effetti una 
forma di dipendenza patologica. Si è potuto quindi usufruire degli 
strumenti terapeutici già utilizzati per gli addicts da sostanze. 


Il lavoro all’interno dei servizi pubblici è organizzato con équipes 
poli-professionali composte dallo psichiatra, dallo psicologo, 
dall’assistente sociale e dall’educatore. 

Il progetto di presa in carico è un progetto di rete le cui finalità 
sono: 


*  l’intervento farmacoterapico; 

* la psicoterapia (sia essa cognitivo-comportamentale o 
psicodinamica); 

*  l’intervento socio-assistenziale (counseling finanziario); 


* l’intervento educativo. 
Nel progetto di cura ambulatoriale i focus operativi prevedono: 


*  l’intervento sulla famiglia; 

* la psicoterapia individuale, familiare, gruppale; 

* l’intervento farmaco-terapico per la comorbilità psichiatrica; 
* la psicoeducazione individuale e familiare; 


* il lavoro di prevenzione contro eventuali ricadute. 


Il supporto offerto dai servizi pubblici assolve, inoltre, la necessità 
per le famiglie e per il giocatore di avere un interlocutore 
intermediario che agisca con le agenzie governative per tutte le 
problematiche legali che il gioco d’azzardo comporta. È questa una 
funzione molto importante poiché sensibilizza chi è preposto al 
controllo poliziesco, giudiziario e legislativo, a una lettura del 
fenomeno del gioco d’azzardo come problematica psicologica e 


sociale, senza che venga invece stigmatizzata secondo criteri 
prevalentemente di tipo legale. 

Pur se gli approcci sono variabili da territorio a territorio, il 
lavoro di rete è a tutti gli effetti un deterrente all’abbandono del 
progetto terapeutico, sia per il giocatore che per il nucleo familiare, 
proprio perché offre una protezione allargata che comprende i vari 
ambiti delle complesse e articolate problematiche che 
accompagnano la terapia. 

A conclusione di questa breve disanima, va sottolineata la 
necessità di prevedere progetti preventivi che prendano avvio già 
nei contesti scolastici, in considerazione soprattutto del fatto che al 
gioco d’azzardo si avvicinano sia gli adolescenti che i 
preadolescenti. Tali interventi dovrebbero prevedere informazioni ai 
giovani sui rischi del gioco d’azzardo e al contempo, colloqui di 
sensibilizzazione al problema con gli insegnanti. È molto 
importante, infine, avviare iniziative su possibili programmi di 
formazione e di informazione per gli operatori che, a vario titolo, 
sono attivi nelle strutture sanitarie e negli ambulatori medici. 
Queste iniziative possono infatti contribuire a identificare 
precocemente quei segnali comportamentali che possono rientrare 
nei fattori di rischio (Caretti e La Barbera, 2005). 


Disturbi della nutrizione e 
dell’alimentazione 


17.1 INTRODUZIONE 


I disturbi della nutrizione e dell’alimentazione (DNA) comprendono 
patologie psichiatriche complesse ed eterogenee accomunate da 
un’eziopatogenesi multifattoriale, a cui partecipano elementi 
intrapsichici, biologici, familiari e socio-culturali. Si tratta di 
disturbi tipicamente egosintonici e resistenti alla terapia, che 
frequentemente presentano un decorso cronico e invalidante 
(Fassino e Abbate-Daga, 2013). Questo gruppo di disturbi 
comprende a oggi l’anoressia nervosa, la bulimia nervosa, il binge- 
eating disorder e una categoria residua di disturbi, globalmente 
definiti come “non altrimenti specificati” (DNA NAS), oggi 
classificati del DSM-5 come disturbi della nutrizione © 
dell’alimentazione “con altra specificazione” o “senza 
specificazione”. 


I DNA presentano predisposizioni biologiche e psicologiche 
differenti, influenzate da vari fattori ambientali e con criteri 
diagnostici specifici ma che, secondo molti autori, condividono un 
nucleo psicopatologico comune, rappresentato da un’alterata ed 
eccessiva attenzione per la forma e il peso corporeo, a cui il paziente 
lega saldamente la propria autostima. Tale nucleo si esprime in 
modo differente attraverso sintomi specifici di ogni DNA: sono 
peculiari dell’anoressia nervosa le restrizioni alimentari spesso 
estreme, mentre la bulimia nervosa è caratterizzata da abbuffate 
seguite da condotte di eliminazione. La presenza di un’origine 
psicopatologica comune spiega il fenomeno del crossover 
diagnostico, frequentemente riscontrato nei pazienti con DNA, per 
cui si osserva una fluttuazione dei sintomi tra vari sottotipi 
all’interno di un quadro nosologico specifico, oppure il passaggio a 
un’altra entità nosologica dello spettro dei DNA. 

Per la cura dei DNA è necessario un approccio terapeutico 
complesso e multidisciplinare, con frequenti ospedalizzazioni anche 
di lunga durata e possibile frequente cronicizzazione della patologia; 
inoltre tali disturbi colpiscono una fascia produttiva della 
popolazione adulta, costituendo un costo sociale elevato (Abbate- 
Daga et al., 2011a). Il modello biopsicosociale, introdotto da Engel 
nel 1980, fornisce un efficace inquadramento dell’approccio 
terapeutico necessario alla cura dei DNA, in quanto integra gli 
aspetti patologici somatici e intrapsichici con elementi familiari e 
socio-culturali che concorrono alla genesi e al decorso di questi 
disturbi: i DNA sono patologie in cui emerge paradigmaticamente 
l’importanza dell’interazione di elementi biologici e mentali propri 
del paziente con fattori che riguardano il suo ambiente familiare e 


culturale. In quest’ottica, la cura dei DNA non può che essere 
multidisciplinare, coinvolgendo figure professionali specialistiche 
differenti allo scopo di integrare trattamenti nutrizionali, 
farmacologici, psicoterapeutici individuali e familiari e socio- 
riabilitativi, in modo coerente e non contradditorio. 


11.2 EPIDEMIOLOGIA 


I DNA hanno una prevalenza maggiore nei paesi post-industrializzati 
ad alto reddito rispetto a quelli in via di sviluppo, nonostante le 
condizioni economiche di questi paesi abbiano reso possibile 
un’enorme disponibilità e offerta di cibo: sembra infatti che si sia 
realizzata una situazione culturale paradossale, in cui in risposta a 
una reale abbondanza si sia sviluppata un’idealizzazione della 
magrezza, come pressione culturale, diffusa e mantenuta 
dall’influenza dei media (American Psychiatric Association, 1994). 

La prevalenza e l’incidenza di questi disturbi sono state in 
costante aumento fino agli anni ’90, raggiungengendo l’entità di una 
vera “epidemia sociale”; ciò nonostante negli ultimi vent’anni 
l’incidenza sembra essersi stabilizzata (Smink et al., 2012). 
L’anoressia nervosa insorge più frequentemente nel sesso femminile 
ed è risultata la malattia psichiatrica con il tasso di mortalità più 
elevato. 

Nella fascia d’età che comprende gli adolescenti e i giovani 
adulti, l'anoressia nervosa presenta una prevalenza lifetime dello 0,1- 
2%, mentre la bulimia nervosa raggiunge il 3% (Treasure et al., 
2010). In questa popolazione i DNA presentano consistenti rischi 
associati alla patologia, in termini di impatto sulla salute, indice di 
mortalità e tasso di suicidi, pertanto sono da considerarsi disturbi 


tra i più preoccupanti nell’ambito delle patologie di interesse 
psichiatrico, tra le quali l’anoressia nervosa risulta avere il primato 
con il maggior tasso di mortalità. 

L’anoressia nervosa colpisce maggiormente la fascia d’età 
compresa tra i 12 e i 25 anni, con età media all’esordio di 18 anni. 
La bulimia nervosa ha una prevalenza dell’1%, mentre per il binge- 
eating disorder (BED) risulta del 3% (Treasure et al., 2010). 


11.3 EZIOPATOGENESI 


L’eziopatogenesi dei DNA secondo il modello biopsicosociale 
engeliano prevede la presenza di varie concause a partire da fattori 
genetici, biologici, socio-culturali e psicologici, accanto alla 
vulnerabilità psicologico-personologica, variabili che hanno, di volta 
in volta, un peso diverso e che sono ritenute interdipendenti. Tale 
approccio multifattoriale rifletterebbe l’“unicità” con cui i DNA si 
manifestano in ciascun paziente, implicando, inoltre, la necessità di 


un’analisi e una terapia multidisciplinari. 


11.3.1 Fattori genetici 


Il patrimonio genetico crea una condizione di vulnerabilità 
necessaria ma non sufficiente che costituisce il terreno fertile per 
l’innescarsi della patologia a causa della sollecitazione prove-niente 
da influenze sociali, culturali ed eventi di vita (Bulik et al., 2007). 
Ricerche condotte su gemelli (Bulik et al., 2007) dimostrano 
ampiamente tale correlazione. Per l’anoressia nervosa si è osservata 
una concordanza del 55% nei gemelli omozigoti e del 7% nei 
dizigoti. Di frequente i familiari di pazienti affetti da DNA 


presentano anch'essi questa tipologia di disturbi, anche soltanto a 
livello subclinico; in ogni caso i genitori di pazienti presenterebbero 
un rischio lifetime di 10 volte maggiore rispetto ai parenti di soggetti 
non affetti (Strober et al., 2000). 

La suscettibilità a sviluppare un determinato disturbo può 
dipendere essenzialmente da tre fattori: addizionale genetica, 
ambiente condiviso e ambiente non condiviso. Con il termine 
“addizionale genetica” si fa riferimento al risultato delle influenze 
genetiche sui tratti alimentari complessi; gli altri due fattori invece, 
indicano l’influenza ambientale a cui sono esposti, rispettivamente, 
entrambi i gemelli e uno solo dei due. Si riscontra una scarsa 
influenza dell’“ambiente condiviso” nella genesi dei DNA, al 
contrario di ciò che avviene per altre patologie mentali, e inoltre 
pare che sia l’“ambiente non condiviso” ad avere l’influenza 
maggiore. 

Un differente approccio è quello di focalizzare la ricerca sui 
collegamenti tra i geni e i disturbi psichici, i cosiddetti 
endofenotipi (Flint e Munafò, 2007). Si tratta di marker 
neurobiologici correlati a fenomeni elementari osservabili, 
misurabili ed ereditabili, aventi possibili implicazioni in ambito 
biochimico, fisiologico e cognitivo per una determinata patologia 
mentale. Si ritiene che l’analisi degli endofenotipi possa semplificare 
gli studi sulla genetica, in quanto il numero di geni associato a uno 
specifico endofenotipo potrebbe essere inferiore al numero totale di 
geni coinvolti nella patologia. Sia nei soggetti in remissione che nei 
familiari sani dei pazienti si osservano alcuni fattori comuni quali 
l’impulso alla magrezza, l’iperattività, l’ossessività, la dispercezione 
corporea e, infine, la rigidità neurocognitiva. Si è rivelata 
determinante, specie nella fase dello sviluppo iniziale, l'incidenza di 


fattori ambientali sull’instaurarsi di queste relazioni stabili ma 
reversibili, che vanno ad alterare l’espressione trascrizionale dei 
geni e sono ereditabili con potenziali effetti concomitanti nello 
sviluppo di eating disorder (ED) e nel controllo del peso corporeo 
(Rosas-Vargas et al. 2011). 


11.3.2 Aspetti psiconeuroendocrinologici 


L’ipotesi che i fattori neuroendocrini centrali e periferici potessero 
essere implicati nella genesi o nel mantenimento dei disturbi del 
comportamento alimentare (DCA) è stata, sin dall’identificazione dei 
primi casi, avvalorata dal fatto che tali disturbi si manifestano quasi 
esclusivamente nel sesso femminile. Sebbene la vulnerabilità ai DCA 
possa essere determinata da una predisposizione a disfunzioni 
neurotrasmettitoriali, molte modificazioni endocrinologiche sono 
conseguenza del disturbo alimentare e agiscono piuttosto come 
importanti fattori di mantenimento. I cambiamenti fisiologici dei 
sistemi serotoninergico e dopaminergico e degli oppiodi, nonché di 
altri neuromodulatori, sostengono e rinforzano i comportamenti 
legati sia alla malnutrizione che alle condotte di abbuffata e vomito. 
Anche un menarca precoce o un medio sovrappeso sono fattori di 
rischio biologici individuali. 

Molti studi si sono focalizzati sui fattori neurobiologici: sia su 
quelli primitivamente alterati, e quindi potenzialmente in grado di 
causare la malattia, sia su quelli secondariamente modificati, cioè 
provocati dai DNA stessi, spesso alla base del mantenimento e della 
cronicizzazione dei disturbi (Treasure et al., 2010). 


11.3.3 Fattori socio-culturali 


DI 


Il contesto culturale è uno degli elementi fondamentali per 
comprendere la psicopatologia dei DNA. 

Fattori socio-culturali sono importanti nella promozione di un 
ideale estetico e di successo personale che influenza la genesi dei 
DNA. Desta interesse uno studio cinese del 2007, che ha esaminato 
la relazione tra la pressione culturale e l'incremento dei DNA nei 
giovani cinesi: è emerso che nei soggetti con sintomatologia 
alimentare, la necessità di aderire a uno specifico ideale estetico di 
forma corporea era presente in misura significativamente maggiore, 
rispetto a soggetti senza disturbo dell’alimentazione. Nel mondo 
industrializzato, l’assuefazione all’abbondanza di cibo ha portato 
alla diffusione di stili di vita e di alimentazione sempre meno 
salutari, caratterizzati dall’elevato consumo di cibi ricchi di grassi e 
a una sempre maggiore sedentarietà, interessando tutte le età, 
comprese l’adolescenza e l’infanzia. In contrapposizione a questo 
quadro si è sviluppato un ideale estetico di bellezza, soprattutto per 
il genere femminile, caratterizzato dalla magrezza, proposta come 
simbolo di affermazione e realizzazione personale. 

A partire dagli anni ’70, si è assistito a un radicale mutamento 
nelle aspettative sociali rivolte alle donne: forti pressioni hanno 
orientato intere generazioni ad acquisire un ruolo di successo, 
competitività e indipendenza prima riservato solo agli uomini. Il 
crescente investimento socioculturale su aspetti quali la cura del 
corpo, il mantenimento di una forma corporea efebica e androgina e 
l'associazione sempre più frequente tra competitività e magrezza 
accanto ai modelli di bellezza e di perfezione fisica sono divenuti 


fattori trasversali negli strati sociali contemporanei. Questo eccesso 
di aspettative si coagula nel modello irraggiungibile di donna che 
deve essere capace, ambiziosa e realizzata, ma allo stesso tempo a 
cui si richiede bellezza e sensualità. L'immagine è intrisa di 
perfezionismo: il proprio valore diventa apprezzabile e dimostrabile 
solo in quanto si possiede una carriera perfetta, un corpo perfetto e 
una famiglia perfetta. È dimostrata una correlazione tra la ricerca di 
questo ideale di perfezione e lo sviluppo di disturbi alimentari 
(Gordon, 2004). La spinta al perfezionismo giustifica, almeno in 
parte, la maggior presenza di DNA in ambienti molto competitivi e 
prestazionali come quello sportivo. Non solo questo modello 
culturale interviene nella genesi del disturbo alimentare, ma 
contribuisce sensibilmente al suo mantenimento, e inoltre un 
aumento della pressione psicologica o di eventi stressogeni in 
ambito lavorativo e sociale costituisce un fattore di rischio per la 
ricaduta nelle donne affette da bulimia nervosa e DNA NAS (Grilo et 
al., 2012). Quasi tutti i media contribuiscono alla diffusione di 
modelli estetici irrealistici e particolare attenzione deve essere posta 
al web: esistono numerosi siti, forum e blog che si definiscono “pro 
ana” e “pro mia”, dichiarando apertamente di promuovere disturbi 
come anoressia nervosa e bulimia nervosa. 


11.34 Fattori intrapsichici 


Ipotesi psicodinamiche 


Quantunque vi siano strutture di personalità e profili psicodinamici 
non univoci e assai differenti da una paziente all’altra, nell’anoressia 


nervosa si riscontra un profondo sentimento inconscio di non valere 
nulla, che attiva nell’adolescente un tentativo disperato di essere 
unica e speciale. Le inadeguate aspettative dei genitori 
rinforzerebbero nella bambina un fittizio Sé-Stile di Vita tipo 
bambina buona e perfetta. I sintomi dell’anoressia appaiono un 
attacco al falso Sé e l’affermazione di un nascente vero Sé mediante 
istanze aggressivo-distruttive al Sé corporeo e al corpo: questo è 
talora vissuto come appartenente ai genitori. L’Ideale del Sé rimane 
estremamente esigente e rigido, permeato da sentimenti di 
onnipotenza (Rovera, 1984), ma il fallimento della “meta 
finzionale” infantile di un simbolico corpo perfetto, bello e 
invulnerabile provoca una vertiginosa “caduta catastrofica”. Nella 
prima e seconda adolescenza si slatentizza così un’accentuata 
difficoltà a raggiungere l’identità e l'autonomia psicologica, in un 
continuo conflitto tra desiderio di autonomia e bisogno di 
dipendenza. La volontà di potenza è distorta: è aggressività maligna 
inconsciamente rivolta alla distruzione dei genitori tramite la 
distruzione di sé. La ribellione distruttiva rimarrebbe però 
“socialmente accettabile”, espressa attraverso il corpo, generalmente 
incompresa dall'ambiente circostante. Il risultato è un tentativo 
onnipotente di ottenere approvazione e al contempo ribellarsi, di 
realizzare un’**insana compensazione” dei propri sentimenti di vuoto 
e solitudine. L’approccio psicodinamico è particolarmente utile ai 
fini della considerazione della caratteristica resistenza ai trattamenti 
(vedi oltre). I sintomi alimentari sono infatti tipicamente 
ambivalenti, essendo segni/segnali di un’angoscia profonda e al 
contempo tentativi controproducenti di porvi rimedio (Fassino e 
Abbate-Daga, 2013). 

Per la bulimia nervosa gli aspetti borderline e l’impulsività 


sembrano maggiormente diffusi. Corpo e cibo sarebbero usati come 


difese verso una vita adulta matura, con regressione, fissazioni 
narcisistiche e componenti sado-masochistiche espresse sia in 
atteggiamenti autodistruttivi che in altri comportamenti ritenuti 
equivalenti bulimici (cleptomania, abuso di sostanze, sessualità 
promiscua). Tipica e spesso riscontrabile è la paura dell’abbandono, 
che è ritenuto intollerabile per gli effetti disgreganti sul Sé. 
Frequenti sono l’aggressività e la rabbia verso le figure genitoriali 
interiorizzate. Nei DNA quindi impulsività, aggressività e rabbia 
sono sempre importanti elementi psicopatologici e condizionano 
anche i percorsi di cura. Le intuizioni di Hilde Bruch rimangono un 
punto di partenza imprescindibile per comprendere la natura del 
disturbo: vengono infatti riprese da Bateman e Fonagy nel 2006, che 
definiscono i deficit cognitivi identificati dalla Bruch come 
un’alterazione della capacità di mentalizzazione, e aggiornate nel 
2009 da Skarderud, che le integra con i più recenti modelli 
cognitivo-comportamentali proposti per l’anoressia nervosa. Lo 
sviluppo ulteriore della Psicologia Individuale ha portato a una 
definizione dell’anoressia nervosa come entità complessa in cui 
entrano in gioco profondi sentimenti di auto-svalutazione e 
interazioni con le figure genitoriali caratterizzate da forti 
aspettative: le pazienti vivono una drammatica incapacità di farvi 
fronte e una crisi dell’identità che si esprime con la sintomatologia 
alimentare, la ricerca di prestazioni fisiche e scolastiche irrealistiche 
come tentativo di rendersi uniche e degne di amore. 

I tratti comuni ad anoressia e bulimia riguardano quindi la 
presenza di mete ipercompensatorie, impoverimento del sentimento 
sociale, aggressività maligna, identità psicosessuale e corporea 
imperfetta. Sempre presente è un deficit del concetto di Sé, e talora 


anche una precaria identità del Sé (nuclei psicotici). Nei DNA vi 
sarebbe una scorretta percezione della propria immagine di Sé e del 
proprio ruolo sociale. A ciò si accompagnerebbe internamente l’inca- 
pacità a distinguere anche le sensazioni aggressive e sessuali, che 
verrebbero quindi confusivamente vissute come fame e/o sazietà. 
L’autostima sarebbe perciò fragilissima, patologicamente dipendente 
dall’estetica e dal funzionamento corporei, quasi sempre “in scacco” 
davanti a un Sé grandioso narcisistico. Il sintomo diventa un mezzo 
per colmare insicurezze e angosce profonde, e aiuta a non entrare in 
contatto con stati emotivi disturbanti (Wildes et al., 2012). 

Dal punto di vista clinico, la comprensione del valore adattivo 
della sintomatologia alimentare è fondamentale al fine di pianificare 
obiettivi e interventi terapeutici condivisi, fornendo anche 
motivazioni e strategie alternative al disturbo per il contenimento 
dell’angoscia. 


Ipotesi cognitivo-comportamentali 


Il modello cognitivo comportamentale interpreta i sintomi 
alimentari come distorsioni di tipo cognitivo; caratteristiche come il 
perfezionismo e l’ossessività costituiscono i maggiori fattori di 
rischio verso uno stile alimentare restrittivo. Modelli mentali rivolti 
al dominio del controllo del cibo, del peso e delle forme corporee 
sarebbero il fertile terreno su cui si sviluppano e di cui sono 
espressione, l’anoressia nervosa e la bulimia nervosa. Le personalità 
che sviluppano DCA sono, nella valutazione di sé, molto 
condizionate dagli sforzi per soddisfare standard esigenti di 
controllo. Un ruolo fondamentale viene svolto dalla presenza di 


bassi livelli di autostima uniti a un forte senso di inadeguatezza, che 
solitamente precedono e seguono le condotte alimentari distorte. 

Le teorie cognitivo-comportamentali propongono che la 
restrizione dell’introito alimentare che caratterizza l’insorgenza di 
molti disturbi alimentari abbia due origini principali: la prima è un 
bisogno di sentire il controllo sulle problematiche relazionali, che 
viene spostata sul controllo del cibo, la seconda è la sovrastima 
dell'immagine corporea e del peso in coloro che sono stati 
sensibilizzati al loro aspetto. In entrambi i casi, la restrizione 
alimentare che ne deriva è altamente rinforzante. C'è una crescente 
evidenza che la correzione di questi processi sia necessaria per la 
guarigione, specialmente in pazienti con bulimia nervosa. La rigidità 
che caratterizza le pazienti anoressiche favorirebbe l’atteggiamento 
restrittivo, generando un senso di insicurezza legato al rigido 
autocontrollo e al progressivo calo ponderale e perseguendo un 
ideale di rigore e perfezione, mentre il quadro sintomatologico della 
bulimia nervosa potrebbe essere rinforzato dalla sensazione che le 
abbuffate e il vomito costituiscano un mezzo di autocura per placare 
i sentimenti negativi. 

Secondo i cognitivisti il vomito è un mezzo che consente 
l’ingestione e la successiva eliminazione di grandi quantità di cibo, 
che vengono consumate nel tentativo di placare la forte ansia e il 
senso di vuoto a causa di distorsioni cognitive che sarebbero alla 
base di comportamenti sintomatici. Si deve a David M. Garner lo 
sviluppo di un nuovo modello cognitivo-comportamentale e la 
validazione di uno strumento multidimensionale per la diagnosi dei 
DNA, l’Eating Disorders Inventory (EDI), ideato nel 1983, a partire 
dall’esperienza dell’Eating Attitude Test, elaborato dallo stesso 


Garner con Garfinkel nel 1980. L'importanza dell’EDI risiede 
nell’analisi dimensionale dei tratti psicologici e comportamentali 
tipici dell’anoressia e della bulimia, molti dei quali già indentificati 
dall’esperienza di Selvini Palazzoli e di Hilde Bruch. Garner propose 
un modello di genesi e sviluppo dei disturbi dell’alimentazione, in 
cui elementi quali il desiderio di magrezza, la presenza di 
comportamenti bulimici, la dispercezione corporea e il 
perfezionismo risultarono speculari all’inadeguatezza, alla scarsa 
fiducia in sé stesse e negli altri, e all’intenso timore di intimità e di 
acquisizione di maturità che caratterizza le pazienti anoressiche: in 
quest'ottica il raggiungimento dell’emaciazione sarebbe legato a 
vissuti positivi di controllo, di potenza e di autostima, creando un 
circolo vizioso verso una magrezza sempre più estrema, che 
contribuirebbe al mantenimento di modalità di pensiero e di 
comportamento disfunzionali (Garner e Garfinkel, 1997). Garner 
elaborò successive revisioni dell’EDI, nel 1991 (EDI-2) e nel 2004 
(EDI-3), rendendolo uno strumento valido tuttora per la diagnosi 
dell’anoressia nervosa. Nonostante la completezza del modello di 
Garner, nel 1999 fu proposta da Christopher G. Fairburn una teoria 
cognitivo-comportamentale sul mantenimento dell’anoressia, il cui 
punto nodale divenne l’estremo bisogno di controllo 
sull’alimentazione, generato dalla valorizzazione di sé in termini di 
peso e forma corporea, tipica della cultura occidentale. L’aspetto 
innovativo rispetto al modello garneriano non fu nel contenuto, 
quanto all’attenzione sugli elementi responsabili del mantenimento 
della patologia, identificati nella necessità di controllo, nel 
perfezionismo e nella scarsa autostima (Fairburn, Cooper e Shafran, 
2003). 


Aspetti di personalità 


L’approccio categoriale ha rilevato una prevalenza di disturbi di 
Cluster C nell’anoressia nervosa e una prevalenza di disturbi di 
Cluster B nelle pazienti affette da bulimia nervosa: di particolare 
frequenza è il riscontro del disturbo borderline di personalità. In 
generale la frequenza di disturbi di personalità è molto elevata, sino 
al 70% dei casi (Milos et al., 2005) 

L’approccio dimensionale ha condotto molti autori ad esplorare 
le dimensioni del temperamento e del carattere di donne affette da 
DNA usando il modello di Cloninger (Temperament Character 
Inventory, TCI). Le pazienti con anoressia si caratterizzano per l’alto 
evitamento del danno, la bassa ricerca della novità e l’alta 
dipendenza dal riconoscimento (Fassino et al, 2004) e bassi 
punteggi di autodirettività e alti valori di persistenza. Le pazienti 
con bulimia si caratterizzano, come le anoressiche, per punteggi 
elevati nell’Evitamento del Danno (Fassino et al., 2004); si 
distinguono invece per alta ricerca di novità e per punteggi superiori 
nella dipendenza dal riconoscimento e inferiori nell’autodirettività 
(Fassino et al., 2004). Le pazienti affette da anoressia nervosa binge- 
purging presentano un profilo intermedio (Fassino et al., 2002), 
facendo pensare a forme ponte o a elevato rischio di crossover 
diagnostico. 

La predisposizione genetica ai DNA potrebbe essere legata alla 
predisposizione allo sviluppo di particolari tipi di personalità 
(ossessiva e perfezionista), anche in relazione a tratti 
temperamentali estremi come quello dell’evitamento del danno. 


Fattori familiari 


bI 


Il contesto familiare è una cornice costituita da diversi elementi 
reciprocamente interconnessi dove interagiscono ed evolvono 
dinamiche prodotte da ogni membro della famiglia in cui sono 
coinvolti fattori sia genetici sia ambientali. Proprio l’interazione e la 
stretta interdipendenza delle dinamiche familiari è da tempo oggetto 
di studio, in quanto possibile causa ed espressione di elementi 
patogeni. Lo spettro è ampio e può comprendere l’espressione 
eccessiva dell’emotività, la scarsa capacità di comunicazione tra i 
diversi individui, la manifestazione di ostilità latente o palese e 
atteggiamenti critici, la compromessa autodirettività parentale, la 
ridotta abilità di problem solving, fino ad arrivare alla violenza fisica. 
In questo scenario si individuano fattori di rischio predisponenti a 
un outcome peggiore nella presenza di conflitti, perfezionismo, 
criticismo, rigidità. 

Vi sono però casi in cui, al contrario, il nucleo familiare assume 
la funzione di difesa e protezione verso le patologie che si possono 
manifestare al suo interno: i fattori familiari che sono risultati 
positivi ed efficaci nel contrasto alla genesi e alla prognosi di 
patologie croniche sono il contatto e la condivisione tra i membri 
della famiglia, l’unità, la reciprocità dell’offerta di sostegno 
nell’ambito però di una ripartizione chiara e accettata dei ruoli e dei 
compiti di ciascun componente il nucleo stesso. Un congruo numero 
di Autori (Bruch, 1978; Palazzoli, 1978) ha investigato il ruolo 
patogenetico della famiglia, arrivando ad affermare che il processo 
terapeutico è migliore e più efficace quando si prendono in carico 
anche i genitori dei pazienti e le dinamiche interagenti all’interno 
del nucleo familiare sono oggetto di attenzione costante (Rovera et 
al., 1984). Secondo i racconti delle stesse pazienti, tra la severità 
della patologia e la gravità della disfunzionalità familiare risulta 


esservi un rapporto di proporzionalità diretta (Wisotsky et al., 
2003). 

Il contesto familiare inteso come uno dei fattori di rischio per 
l’insorgenza di un DNA trova ampio riscontro nella letteratura ed è 
sostenuto da numerosi studi. Per esempio, Minuchin (1978) 
organizzò il suo studio in una prospettiva sistemica, definendo 
l'anoressia una “malattia psicosomatica” e correlando alcune 
tipologie di organizzazione familiare, che egli definì “famiglie 
psicosomatiche”, all’insorgenza, sviluppo e permanenza di sindromi 
psicosomatiche: in tali costellazioni familiari il disturbo stesso, di 
cui il figlio è affetto, cristallizza un equilibrio familiare distorto. Il 
contesto familiare è un sistema ad alta complessità di relazioni ed 
esperienze a carattere strettamente personale, intimamente connesse 
e dipendenti dalla varietà delle personalità, temperamenti, modalità 
di approccio e relazione tra i diversi componenti. Nel suo insieme 
appare evidente che il clima e le dinamiche familiari possano essere 
ritenuti un fattore non neutro nell’insorgenza e nello sviluppo dei 
disturbi alimentari (Fassino et al., 2002a). 

I teorici adleriani sostengono che l’incapacità delle famiglie di 
affrontare i conflitti al loro interno e l’insorgenza e il successivo 
progresso dei disordini alimentari siano strettamente legati: se le 
figure parentali sono più focalizzate sulla soddisfazione dei propri 
bisogni emotivi piuttosto che rispondere a quelli dei figli, risultano 
assenti e trascuranti; se invece sono presenti nella vita dei figli, lo 
esprimono con un comportamento molto esigente. Questa identità 
costituisce un Sé-Stile di Vita fittizio che si contrappone al Sé 
corporeo. Tali atteggiamenti porrebbero in essere un’immagine di 
genitori interni, elementi fondamentali per il Sé in formazione, 


disarmonici e confusivi (Fassino et al., 1996). Non dovrebbe però 
aver seguito l’idea di un padre e di una madre prototipizzati per 
anoressia nervosa e bulimia nervosa, ma si possono identificare 
diversi cluster di elementi psicopatologici che possono predisporre 
all’esordio di un DNA (Amianto et al., 2013). 


11.4 CRITERI DIAGNOSTICI 


I principali criteri di classificazione e diagnosi dei DNA sono 
riportati nel “Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali 
DSM-5” dell’American Psychiatric Association. Con l’adozione del 
DSM-5, si è ottenuta una migliore classificazione diagnostica dei 
DNA, riducendo sensibilmente la consistente percentuale di disturbi 
che sulla base dei precedenti criteri del DSM-IV-TR ricadevano nella 
categoria residua dei DNA NAS (Delle Grave, 2011). I criteri per la 
diagnosi per anoressia nervosa e bulimia nervosa sono stati ampliati, 
il sintomo incostante dell’amenorrea è stato escluso dai criteri 
diagnostici per anoressia nervosa e si sono apportate modifiche alla 
frequenza delle abbuffate e delle condotte di eliminazione per 
bulimia nervosa e disturbo da alimentazione incontrollata (bing- 
eating disorder) (Tabb.11.1, 11.2 e 11.3). 

Il DSM-5 attualmente comprende nella sezione dei DNA alcune 
categorie che apparte nevano alla sezione “Disordini solitamente 
diagnosticati per la prima volta nell’infanzia, nella fanciulllezza o 
nell’adolescenza” quali la Pica e il disturbo da ruminazione. È stata 
introdotta la nuova categoria del disturbo da alimentazione 
evitante/restrittiva (Avoidant Rescrictive Food Intake Disorder, ARDIF) 
che comprende e amplia la diagnosi di DNA nell’infanzia. 


11.4.1 Disturbo della nutrizione o 
dell'alimentazione con altra 
specificazione 


Questa categoria si applica a disturbi in cui la sintomatologia 
alimentare causa un disagio clinicamente significativo o 
compromissione del funzionamento in ambito sociale, lavorativo o 
in altre aree importanti, con predominanza di sintomi alimentari ma 
che non soddisfano pienamente i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi della classe diagnostica dei DNA. Questa categoria è 
utilizzata quando il clinico vuole comunicare la ragione specifica 
per cui i suddetti criteri non sono soddisfatti. 


Criteri diagnostici del DSM-5 per l'anoressia 
nervosa 


A. restrizione nell'assunzione di calorie in relazione alle necessità, che porta a un peso corporeo 
significativamente basso nel contesto di età, sesso, traiettoria di sviluppo e salute fisica. Il peso 
corporeo significativamente basso è definito come peso inferiore al minimo normale oppure, per 
bambini e adolescenti, meno di quello minimo previsto. 


B. Intensa paura di aumentare di peso o di diventare grassi, oppure un comportamento persistente 
che interferisce con l'aumento di peso, anche se significativamente basso. 


C. alterazione del modo in cui viene vissuto dall’individuo il peso e la forma del proprio corpo, 
eccessiva influenza del peso e della forma del corpo sui livelli di autostima, oppure persistente 
mancanza di rico-noscimento della gravità dell'attuale condizione di sottopeso. 


Specificare se: 


In remissione parziale: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per 
l'anoressia nervosa, il Criterio a (basso peso corporeo) non è stato soddisfatto per un consistente 
periodo di tempo, ma sia il Criterio B (intensa paura di aumentare di peso o diventare grassi o 
comportamenti che interferiscono con l'aumento di peso) sia il Criterio C (alterazioni della 
percezione di sè relativa al peso e alla forma del corpo) sono ancora soddisfatti. 


In remissione completa: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per 
l'anoressia nervosa, non è stato soddisfatto nessuno dei criteri per un consistente periodo di tempo. 


Specificare la gravità attuale: 


Il livello minimo di gravità si basa, per gli adulti, sull'attuale indice di massa corporea (IMC) (si veda 
sotto) oppure, per bambini e adolescenti, sul percentile dell'IMC. | range sono derivati dalle 
categorie dell'organizzazione Mondiale della Sanità per la magrezza negli adulti; per bambini e 
adolescenti, dovrebbero essere utilizzati i percentili dell'IMC corrispondenti. Il livello di gravità può 
essere aumentato al fine di riflettere sintomi clinici, il grado della disabilità funzionale e la necessità 
di una supervisione. 

Lieve: IMC =>17 kg/m2 

Moderata: IMC 16-16,99 kg/m2 

Grave: IMC 15-15,99 kg/m2 

Estrema: IMC <15 kg/m? 


Esempi di disturbi che ricadono in questa categoria diagnostica 
sono: 


* anoressia nervosa atipica: in cui i criteri per la diagnosi di 
anoressia nervosa sono presenti ma, nonostante una significativa 
perdita di peso, il BMI rimane entro il range di normalità. Tra le 
forme di anoressia nervosa atipica o non conclamata, ve ne è 
anche una che apparentemente non presenta dispercezione 
corporea, ma in cui la paziente riconduce la volontà di 
restringere l’introito di cibo, a difficoltà digestive, senso di 
ripienezza gastrica, dolori gastrici e intestinali, che compaiono 
all’ingestione di cibo (Abbate-Daga et al., 2007); 


* bulimia nervosa a bassa frequenza e/o di durata limitata: in cui i 
criteri per la diagnosi sono soddisfatti, ma abbuffate e condotte 


di eliminazione si manifestano con una frequenza inferiore a 1 


episodio alla settimana e/o per meno di 3 mesi; 


Criteri diagnostici del DSM-5 per la Bulimia 
nervosa 


A. Ricorrenti episodi di abbuffata. Un episodio di abbuffata è caratterizzato da entrambi i seguenti 
aspetti: 


1. Mangiare in un determinato periodo di tempo (per es., un periodo di due ore) una quantità di 
cibo decisamente maggiore di quella che la maggior parte degli individui assumerebbe nello 
stesso tempo e in circostanze simili. 


2. Sensazione di perdere il controllo durante l'episodio (per es., sensazione di non riuscire a 
smettere di mangiare o a controllare cosa e quanto si sta mangiando). 


B. Ricorrenti e inappropriate condotte compensatorie per prevenire l'aumento del peso, come 
vomito autoindotto, abuso di lassativi, diuretici o altri farmaci, digiuno o attività fisica eccessiva. 


C. Le abbuffate e le condotte compensatorie inappropriate si verificano entrambe in media almeno 
una volta alla settimana per 3 mesi. 


D. Ilivelli di autostima sono indebitamente influenzati dalla forma e dal peso del corpo. 
E. L'alterazione non si manifesta esclusivamente nel corso di episodi di anoressia nervosa. 
Specificare se: 


* Inremissione parziale: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per la 
bulimia nervosa, alcuni, ma non tutti, i criteri sono stati soddisfatti per un consistente periodo di 
tempo. 


* Inremissione completa: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per la 
bulimia nervosa, nessuno dei criteri è stato soddisfatto per un consistente periodo di tempo. 


Specificare la gravità attuale: 


* Il livello minimo di gravità si basa sulla frequenza di condotte compensatorie inappropriate (vedi 
sotto). Il livello di gravità può essere aumentato per riflettere altri sintomi e il grado di disabilità 
funzionale. 

* Lieve: una media di 1-3 episodi di condotte compensatorie inappropriate alla settimana. 

* Moderato: una media di 4-7 episodi di condotte compensatorie inappropriate alla settimana. 

* Grave: una media di 8-13 episodi di condotte compensatorie inappropriate alla settimana. 

* Estrema: una media di 14 o più episodi di condotte compensatorie inappropriate alla 
settimana. 


disturbo binge-eating bassa frequenza/o di durata limitata: in cui i 
criteri per la diagnosi sono soddisfatti, ma abbuffate e condotte 
di eliminazione si manifestano con una frequenza inferiore a 1 


episodio alla settimana e/o per meno di 3 mesi; 


disturbo da condotta di eliminazione: in cui sono presenti ricorrenti 
condotte di eliminazione allo scopo di influenzare il peso o la 


forma corporea, ma non sono presenti abbuffate; 


sindrome da alimentazione notturna: ricorrenti episodi di 
alimentazione notturna, che si manifestano a seguito di un 
risveglio precoce o con eccessivo consumo di cibo dopo il pasto 
serale, non correlabili ad alterazioni del ciclo sonno-veglia, a 
BED o altri disturbi mentali, a disturbi organici o all’uso di 
farmaci, e che causino un significativo disagio e/o 


compromissione del funzionamento. 


11.4.2 Disturbo della nutrizione e 


dell'alimentazione senza specificazione 


Questa categoria diagnostica si applica ai disturbi in cui la 
sintomatologia alimentare non soddisfa pienamente i criteri per uno 
qualsiasi dei DNA, ed è utilizzata nei casi in cui il clinico sceglie di 
non specificare la ragione per cui tali criteri non sono soddisfatti. 
Questa categoria comprende anche le situazioni in cui non si hanno 


informazioni sufficienti per porre una diagnosi più specifica (per es., 
in contesti di Pronto Soccorso). 


Criteri diagnostici del DSM-5 per il Disturbo da 
binge-eating 


A. ricorrenti espisodi di abbuffata. Un episodio di abbuffata è caratterizzato da entrambi i seguenti 
aspetti: 
1. Mangiare, in un determinato periodo di tempo (ad esempio, un periodo di 2 ore), una quantità 
di cibo significativamente maggiore di quella che la maggior parte degli individui mangerebbe 
nello stesso tempo in circostanze simili. 
2. Sensazione di perdere il controllo durante l'episodio (per es., la sensazione di non riuscire a 
smettere di mangiare o a controllare cosa e quanto si sta mangiando). 


B. Gli episodi di abbuffata sono associati a tre o più dei seguenti aspetti: 
1. Mangiare molto più rapidamente del normale. 
2. Mangiare fino a sentirsi sgradevolmente pieni. 
3. Mangiare grandi quantità di cibo anche se non ci si sente fisicamente affamati. 
4. Mangiare da soli a causa dell'imbarazzo per quanto si sta mangiando. 
5. Sentirsi disgustati verso sé stessi, depressi, o molto in colpa dopo l'episodio. 


C. È presente marcato disagio riguardo abbuffate. 
D. l’abbuffata si verifica, mediamente, almeno una volta a settimana per tre mesi. 


E. l’'abbuffata non è associata alla messa in atto sistematica di condotte compensatorie inappropriate 
come nella bulimia nervosa, e non si verifica esclusivamente in corso di anoressia nervosa 0 
bulimia nervosa. 


Specificare se: 

* Inremissione parziale: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per il 
disturbo da binge-eating, gli episodi di abbuffata si verificano con una frequenza media di meno 
di un episodio a settimana per un consistente periodo di tempo. 
In remissione completa: successivamente alla precedente piena soddisfazione dei criteri per il 
disturbo da binge-eating, nessuno dei criteri è stato soddisfatto per un consistente periodo di 
tempo. 


Specificare la gravità attuale 
Il livello minimo di gravità si basa sulla frequenza degli episodi di abbuffata (si veda sotto). Il 
livello di gravità può essere aumentato per riflettere altri sintomi e il grado di disabilità 
funzionale. 
Lieve: da 1 a 3 episodi di abbuffata a settimana. 
* Moderato: da 4a7 episodi di abbuffata a settimana. 


Grave: da 8 a 13 episodi di abbuffata a settimana. 
Gravissimo: da 14 o più episodi di abbuffata a settimana. 


11.5 CARATTERISTICHE CLINICHE E 
DECORSODI ANORESSIA NERVOSA E 
BULIMIA NERVOSA 


11.5.1 Anoressia nervosa 


Il termine “anoressia” origina dal greco avopea, composto da av e 
opeéa e letteralmente significa “mancanza di appetito”. Tuttavia, tale 
definizione può sembrare epistemologicamente impropria per questa 
patologia, caratterizzata mon dall’assenza dello stimolo ad 
alimentarsi, ma da un volontario e prolungato rifiuto del cibo, pur 
conservando lo stimolo della fame. 

I criteri definiti dal DSM-5 sono fondamentali per definire la 
diagnosi di anoressia nervosa, tuttavia non esprimono la complessità 
degli elementi psicopatologici che caratterizzano questo disturbo. 
Elementi imprescindibili per la definizione di gravità del disturbo e 
per l'impostazione di un corretto approccio terapeutico nelle 
pazienti anoressiche sono i seguenti: 


* paura di ingrassare: è una risposta emotiva intensa nei 
confronti del pensiero dell’aumento ponderale, percepito come 


minaccioso e disturbante, presente in un soggetto che non è in 


sovrappeso. Tale timore è sproporzionato e acritico, e diviene 
più intenso e meno criticabile man mano che cala il BMI della 
paziente, rafforzando l’impulso alla magrezza e alla restrizione 


alimentare; 


perdita di peso: la valutazione del peso è effettuata tramite il 
calcolo del BMI, ovvero il rapporto tra il peso in chilogrammi e il 
quadrato dell’altezza espressa in metri. Il valore compatibile per 
la diagnosi di anoressia nervosa è stato stabilito a 17,5, ma va 
rilevato che mediamente il BMI delle pazienti anoressiche è di 
valore inferiore, attestandosi intorno al 14,5. Il calo ponderale 
viene raggiunto tramite imponente riduzione dell’apporto 
calorico, con selezione non solo quantitativa ma anche 
qualitativa dei cibi, associata a condotte di eliminazione o 
iperattività fisica; 

dispercezione corporea: tale fenomeno è caratterizzato da una 
compromissione della capacità enterocettiva di percepire la fame 
e la sazietà, le proprie sensazioni corporee e le proprie emozioni: 
il soggetto affetto da anoressia nervosa si percepisce come grasso 
e sovrappeso anche se visibilmente emaciato, e questa 
convinzione si rafforza in modo strettamente dipendente dalla 
gravità del sottopeso raggiunto. La genesi di questa alterazione 
va ricercata in alterazioni sia neuropsicologiche primarie, quali 
la perdita delle capacità di astrazione e problem solving, sia 
endofenotipiche o legate alla denutrizione e all’instaurarsi del 
“meccanismo somato-psichico”. Questo spettro di alterazioni 


include anche la forte negazione di malattia, che è alla base del 


carattere egosintonico del disturbo: la condizione di magrezza è 
riferita come desiderabile e fonte di benessere e autocontrollo; 


amenorrea: si definisce tale la scomparsa del ciclo mestruale per 
almeno 3 mesi consecutivi. Nelle pazienti anoressiche è in genere 
una conseguenza del sottopeso, ma può anche precedere la 
manifestazione della sintomatologia alimentare. Nell’ambito del 
quadro di denutrizione, è interpretabile come una reazione di 
difesa dell’organismo, volta a preservare la funzione ovarica. Da 
un punto di vista endocrinologico e metabolico, l’amenorrea 
comporta gravi deficit nello sviluppo, soprattutto se il disturbo 
interessa pazienti molto giovani, con la produzione di deficit 
della mineralizzazione ossea difficilmente recuperabili. Si rileva 
osteopenia nella maggior parte delle pazienti con anoressia 
nervosa da 6 mesi; nel caso il disturbo alimentare si cronicizzi, è 
stato rilevato un rischio di fratture da osteoporosi 7 volte più 
alto rispetto alle coetanee. L’amenorrea però non è un sintomo 
costante dell’anoressia nervosa, infatti è stato eliminato dai 
criteri diagnostici per questa malattia nell’ultima edizione del 
DSM-5; 

sintomatologia di interesse internistico: i pazienti affetti da 
anoressia nervosa presentano aspetto e parametri ematologici 
alterati in modo peculiare. Evidente è l’estrema magrezza, con 
riduzione del pannicolo adiposo sottocutaneo e ipotrofia 
muscolare ed even-tuali edemi declivi, cute secca e arti ricoperti 
da lanugo, diretta conseguenza dell’ipotiroidismo compensatorio 
e della malnutrizione. Sui palmi delle mani sono visibili 


pigmentazioni date da accumuli di carotene. Si osservano anche 


squilibri idroelettrolitici: disidratazione, riduzione delle 
concentrazioni plasmatiche di sodio, potassio, magnesio e fosfati; 
ipercolesterolemia, carenze vitaminiche. Risultano alterate anche 
la funzione cardiaca, con alterazioni del ritmo (bradicardia, 
aritmie) e della pressione arteriosa (ipotensione ortostatica), la 
funzionalità tiroidea e quella renale. A ciò si può aggiungere il 
riscontro di: 

* steatosi epatica; 

* ipertrofia delle paratiroidi; 

* stomatiti, gengiviti e carie dovute al vomito; 

* perdita dei capelli; 

* deficit cognitivi; 

* neuropatie periferiche; 

* osteopeniae osteoporosi; 

* infertilità; 

* incaso di gravidanza, aumentato rischio di parto pretermine 


e neonati con basso peso alla nascita. 


Sintomatologia e decorso 


Il decorso comporta interferenze somatopsichiche e psicosomatiche. 
L’esordio dei sintomi è per lo più subdolo e insidioso, con un 
decorso lentamente progressivo; più raramente la sintomatologia si 
manifesta in modo acuto. L’evoluzione e gli esiti dell’anoressia 
nervosa sono estremamente variabili, con un’elevata percentuale di 
remissioni spontanee. Rispetto al decorso, nel 50% dei casi circa a 
un episodio di anoressia nervosa fa seguito una completa 


remissione, nel 20% persistono sintomi sottosoglia, mentre quasi il 
30% tende ad avere un decorso cronico senza remissioni complete. 
Recenti evidenze hanno mostrato come a 12 anni dall’inizio del 
trattamento il 30% delle pazienti riceve ancora una diagnosi di 
anoressia nervosa, mentre il 10% circa è passato dalla diagnosi 
(crossover) di anoressia nervosa a quella di bulimia nervosa. Il 
passaggio a un’altra diagnosi di DCA è un comune outcome 
nell’anoressia nervosa. Il decesso (fino al 10% dei casi) avviene 
come conseguenza diretta della denutrizione, degli squilibri 
elettrolitici, o in seguito a suicidio. 

Sono fattori prognostici di cronicizzazione e di scarso outcome a 


lungo termine: 


1. diagnosi di anoressia nervosa sottotipo binge-purging e multi- 
impulsività; 

2. all’inizio livelli più elevati di paura della maturità e di 
sentimenti profondi di demoralizzazione; 


3. presenza in comorbilità di severi disturbi di personalità. 


L’abuso di sostanze e un livello di funzionamento sociale più basso 
predicono la mortalità in questo gruppo di pazienti. 


11.5.2 Bulimia nervosa 


Il termine bulimia deriva dal greco e significa “fame da bue”. In 
effetti questa patologia è caratterizzata da una voracità 
incontrollata, una fame insaziabile. Le manifestazioni essenziali 
sono costituite da abbuffate e da inappropriati metodi compensatori 


per prevenire l'aumento ponderale; inoltre il peso e la forma del 
corpo condizionano in modo determinante l’autostima: 


* abbuffata: introduzione di una grande quantità di cibo, in un 
breve periodo di tempo, accompagnata dalla sensazione 
disturbante di perdere il controllo. L’episodio è vissuto in modo 
fortemente egodistonico, e accompagnato da un’intensa 
vergogna, e avviene solitamente in solitudine. Può essere 
scatenato da vissuti di rabbia, insoddisfazione, depressione o 
momenti di stress: il cibo diventa una risposta compensatoria per 
arginare queste emozioni negative o inaccettabili, da cui la 
definizione di emotional eating. L’abbuffata può avvenire anche in 
modo meno intenso, con introito calorico ridotto o perdita di 
controllo parziale: in tal caso si parla di crisi iperfagica oggettiva 
o soggettiva, se la quantità di cibo assunta è normale, ma 


comunque vissuta in modo negativo; 


* condotte compensatorie: la condotta più frequente nelle 
pazienti bulimiche è l’auto-induzione del vomito a seguito di 
un’abbuffata. È possibile che il vomito si manifesti anche in 
modo spontaneo, per un automatismo somatopsichico inerente al 
disturbo. Altri comportamenti compensatori sono l’abuso di 
lassativi e diuretici, oppure periodi di digiuno nelle ore o nei giorni 
successivi all’episodio, oppure ancora l’iperattività fisica. In 
quest’ultimo caso, va ricordata la possibilità di praticare uno 
sport, anche a livello agonistico, a solo scopo compensatorio; 


bI 


* bassa autostima: questa condizione non è solo conseguente al 


bI 


disturbo, ma ne è un tratto predisponente. L’autostima nelle 
pazienti affette da bulimia nervosa è tipicamente bassa e 


strettamente legata alla forma e al peso corporeo, per cui 
variazioni anche non rilevanti di questi due elementi, sono 
vissute in modo angosciante tanto da favorire rilevanti 
alterazioni del tono dell’umore. Nelle pazienti bulimiche il peso 
solitamente non è al di sotto del range di normalità e il BMI può 


risultare solo lievemente ridotto o anche aumentato. 


Sintomatologia e decorso 


La frequenza del vomito, che può avvenire anche parecchie volte al 
giorno, è la causa principale delle alterazioni organiche nella 
bulimia nervosa, anche se ha un peso rilevante anche l’abuso di 
diuretici e lassativi. Si possono osservare quadri di denutrizione 
come nell’anoressia nervosa e squilibri elettrolitici tra cui 
soprattutto disionie che interessano il potassio. Altre alterazioni 
frequenti sono: 


* ipertrofia delle parotidi; 


* segno di Russell: callosità del dorso della mano causate dello 


sfregamento contro i denti, durante l’auto-induzione del vomito; 


* demineralizzazione dello smalto dentale, soprattutto a livello 


degli incisivi, aumento delle carie; 
* aritmie cardiache conseguenti a ipokaliemia; 
* alterazione della funzionalità intestinale e renale; 
* lacerazioni esofagee; 
* rottura gastrica; 


* alterazioni della funzione riproduttiva. 


La condotta alimentare disturbata persiste spesso per parecchi anni 
in un’alta percentuale di campioni clinici. Le pazienti possono non 
riferire dei propri sintomi bulimici, e talora sono i sintomi fisici a 
determinare nei medici curanti il sospetto di un disturbo bulimico. Il 
decorso in genere è di tipo cronico intermittente con fasi di 
remissione, libere dai sintomi, e fasi di ricomparsa delle abbuffate. 
Come nel caso dell’anoressia nervosa è presente una certa quota di 
cronicizzazione, ma nel complesso le remissioni totali sarebbero più 
frequenti (fino al 70%). La mortalità è inferiore rispetto all’anoressia 
nervosa e per lo più dovuta a complicanze cardiovascolari e al 
suicidio, più frequente nelle pazienti con disturbo di personalità. 


11.6 COMORBILITÀ 


Le pazienti affette da DNA manifestano frequentemente altri sintomi 
che attestano la presenza di situazioni di comorbilità, creando un 
quadro clinico più complesso in cui è spesso difficile determinare se 
tali sintomi siano precedenti o conseguenti al disturbo alimentare 
stesso (Fassino et al., 2010). 


Disturbi dell'umore La depressione maggiore è il disturbo 
diagnosticato più frequentemente sia nell’anoressia nervosa che 
nella bulimia nervosa. La correlazione tra i disturbi dell’umore e i 
DNA può essere interpretata secondo vari modelli esplicativi: alcuni 
Autori ritengono che depressione e ansia siano conseguenti al 
disturbo del comportamento alimentare, poiché si manifestano nelle 
pazienti solo all’esordio del disturbo stesso e possono essere ritenute 
secondarie alla denutrizione. Altri, invece, invertono questo pattern 


e vedono il disturbo alimentare come conseguenza del disturbo 
dell'umore. Un ulteriore modello ritiene entrambi i disturbi come 
diverse manifestazioni di un’unica causa (Guillen et al., 2012). Nel 
caso i sintomi depressivi siano successivi all’esordio, possono essere 
almeno parzialmente riconducibili alle modificazioni organiche e 
psicologiche indotte dal protrarsi della privazione alimentare. 
Inoltre anche in pazienti con diagnosi di eating disorder not otherwise 
specified (EDNOS) e bing-eating disorder si è riscontrata la presenza di 
sintomatologia depressiva (Turner et al., 2010). 

Si può affermare che la comorbilità tra DNA e disturbo 
dell'umore ha un’influenza consistente sull’outcome (Lòwe et al., 
2001; Berkman et al., 2007), sul tasso dei suicidi (Forcano et al., 
2009) e sul tasso dei decessi (Crow et al., 2009). I disturbi più 
frequentemente rilevati in comorbilità con i DNA risultano essere la 
depressione ansiosa e i disturbi somatici (Guillen et al., 2012). Nel 
caso specifico, la comorbilità lifetime tra anoressia nervosa e disturbi 
dell’umore varia tra il 64,1 e il 96% (Abbate-Daga et al., 2011a); la 
comparsa di depressione e distimia può precedere oppure seguire 
l’esordio del disturbo con un’incidenza fino all’85% (Blinder et al., 
2006). Nelle pazienti affette da bulimia nervosa i comportamenti 
autolesivi correlano con la presenza di un disturbo depressivo 
(Favaro e Santonastaso, 2008). 

Una review recente si è proposta di esaminare l’impatto dei 
sintomi depressivi sulla valutazione della flessibilità cognitiva, della 
coerenza centrale e del processo decisionale in pazienti affetti da 
anoressia nervosa, riscontrando un ruolo della depressione; studi 
futuri dovrebbero prestare maggiore attenzione alla valutazione di 
questo potenziale fattore confondente (Abbate-Daga et al., 2015). 


Disturbi d'ansia Si riscontra comorbilità soprattutto con 
l'anoressia nervosa; spesso si osserva una sintomatologia ansiosa 
persistente anche dopo la remissione del DNA. Il 65% delle donne in 
trattamento per anoressia nervosa soddisfa i criteri diagnostici di 
comorbilità per un disturbo d’ansia e nel 71% dei casi l’insorgenza 
del disturbo d’ansia precede quella del disturbo alimentare. Il 
disturbo d’ansia più frequentemente diagnosticato risulta essere la 
fobia sociale (42%), seguita dal disturbo post-traumatico da stress 
(26%), dal disturbo d’ansia gene-ralizzato (23%), dal disturbo 
ossessivo-compulsivo (DOC) (5%), dal disturbo di panico/agorafobia 
(3%) e dalla fobia specifica (2%) (Swinbourne et al., 2012). Quadri 
di anoressia nervosa più gravi sono associati alla presenza di 
disturbi d’ansia in età infantile (Raney et al., 2008). Appare 
significativa la correlazione tra disturbo ossessivo-compulsivo e 
anoressia nervosa, in particolare per il sottotipo restricter: i pensieri 
ossessivi possono organizzarsi in fobia per il cibo, o produrre rituali 
più o meno elaborati, dominati da idee di contaminazione (Salbach- 
Andrae et al., 2008). Il legame tra anoressia nervosa e DOC — 
categoria diagnostica peraltro ormai slegata dai disturbi d’ansia nel 
DSM-5 - è stato esplorato da studi recenti, intesi a stabilire 
l'eventuale presenza di basi genetiche comuni ai due disturbi; tali 
studi hanno prodotto risultati incoraggianti in relazione ad alcuni 
polimorfismi di serotonina, glutammato e fattori coinvolti nella 
neurogenesi (Mas et al., 2013). La comorbilità con i disturbi d’ansia 
appare significativa anche nella bulimia nervosa, in cui si osserva la 
presenza di almeno un disturbo d’ansia nel corso della vita, in 
percentuali di casi che variano dal 25 al 75%. Come accade per 


l'anoressia nervosa, l’esordio del disturbo d’ansia spesso precede 
quello della bulimia nervosa (Swinbourne et al., 2012). 


Disturbi di personalità Si rileva che alcuni specifici disturbi di 
personalità (DP) possono associarsi a particolari disturbi alimentari. 
Un disturbo evitante o un disturbo ossessivo-compulsivo di 
personalità sono presenti nel 33% delle pazienti con diagnosi di 
anoressia nervosa restricter, mentre un disturbo borderline di 
personalità è presente nel 40% delle pazienti con anoressia nervosa 
binge-purging (Piran et al., 1988). Nelle pazienti affette da bulimia 
nervosa, la presenza di disturbo borderline varia dal 6 al 37% dei 
casi, mentre il disturbo evitante di personalità è osservato dal 2 al 
36% dei casi. Uno studio del 2009 ha indagato la prognosi del 
disturbo alimentare in relazione alla presenza di un sottostante 
disturbo di personalità, identificando una forte correlazione: le 
pazienti con disturbo di personalità schizoide o evitante sono le più 
resistenti al trattamento; inoltre si è rilevato che la presenza di un 
DP, indipendentemente dal tipo, è associata a maggior gravità di 
DNA (Gaudio e Di Ciommo, 2011). La presenza di un DP è associata 
a insorgenza più precoce dell’anoressia nervosa, sopravvivenza 
minore, raggiungimento di un BMI più critico e a frequente 
ospedalizzazione, quindi globalmente a outcome peggiori rispetto 
alle pazienti anoressiche senza comorbilità con DP. Se si considera 
l'approccio dimensionale ai DP, la presenza di alterazioni del 
temperamento e di quelle del carattere è costante (Fassino et al., 
2004). Pertanto l’allestimento di un appropriato progetto di cura 
(vedi oltre) non può prescindere dalla considerazione di tali aspetti 
della personalità tipicamente immatura di questi pazienti. 


Abuso di sostanze Questa condizione risulta frequentemente 
associata ai DNA (Spence e Courbasson, 2012). L’abuso di alcol si 
riscontra nel 12% della popolazione generale, nel 6% delle pazienti 
affette da anoressia nervosa restricter e nel 14-49% di quelle affette 
da bulimia nervosa. È frequente l’associazione con tentativi 
anticonservativi. Dagli esiti di un’intervista a un campione di donne 
adulte affette da disturbi alimentari, il 13,2% ha riferito una storia 
di abuso di sostanze o dipendenza. La percentuale di associazione è 
più elevata nelle pazienti affette da anoressia nervosa binge-purging, 
in relazione sia all’uso di sostanze stupefacenti, sia all’abuso di alcol. 
La comorbilità con l’abuso di sostanze è però più alta nelle pazienti 
con bulimia nervosa, in cui si rilevano anche più frequenti condotte 
autolesive. Nel 2006 Piran e Robinson hanno studiato il 
comportamento di un gruppo di studentesse universitarie affette da 
DNA, rilevando che il 3% di loro aveva una storia di abuso di 
cocaina e amfetamine, il 10% di sedativi e il 28% di allucinogeni ed 
eroina, fino a un 41% che dichiarava abuso di marijuana. Un altro 
studio più recente (Speranza et al., 2012) ha dimostrato come il 
disturbo alimentare stesso sia spesso vissuto come una vera e 
propria dipendenza: nei soggetti affetti da bulimia nervosa i criteri 
di Goodman per il disturbo da dipendenza si riscontrano nella stessa 
misura rilevata nei tossicodipendenti, e ciò necessita di particolare 
attenzione terapeutica. 


Sindromi psicosomatiche L’analisi di cluster ha identificato tre 


gruppi di pazienti con sintomi psicosomatici (Abbate-Daga et al., 
2013b): 


* “lievemente psicosomatici”, cioè pazienti alessitimici che negano 


la malattia; 


* “gravemente psicosomatici”, cioè con sintomatologia depressiva 
più grave, timore di morire e più frequente diagnosi DCPR 
(Diagnostic Criteria for Psychomatic Research) di somatizzazione; 


* e infine “estremamente psicosomatici”, cioè pazienti 
caratterizzati da malattia di durata maggiore e da dimensioni 
DCPR di alessitimia, negazione della malattia e ansia per la 
salute. 


Patologie organiche Si riscontrano comorbilità organiche nel 
7,7% delle pazienti affette da DNA, soprattutto nell’ambito della 
medicina interna: neuropatie, insufficienza renale, tachicardie 
sinusali, prolasso della valvola mitrale, endocarditi, gastriti, 
duodeniti, osteoporosi, epatiti correlate all’abuso di alcol (Erdur et 
al., 2012). 


11.6 TRATTAMENTO 


I DNA sono disturbi psichiatrici che possono progredire facilmente 
verso la cronicizzazione (Fassino e Abbate-Daga, 2013), 
raggiungendo anche diversi anni di durata, con gravi ripercussioni 
non solo a lungo termine ma anche in acuto, con un impatto 
considerevole sulla vita familiare, lavorativa e sociale. Il sintomo 
alimentare si auto-mantiene nel tempo, costituendo uno dei 
principali elementi di resistenza alla terapia: la presa in carico dei 
pazienti con DNA deve essere il più precoce possibile, al fine di 
impedire l’instaurarsi di questo circolo vizioso che rafforza il 


disturbo. Alcuni autori hanno definito un periodo di tempo di tre 
anni dall’esordio della malattia come il periodo in cui è possibile 
ottenere i risultati migliori dalla terapia. 

Infine va ricordato che i DNA sono patologie con un elevato 
costo sociale, in quanto colpiscono una parte produttiva della 
popolazione e richiedono l’erogazione costante e prolungata di 
trattamenti complessi (Abbate-Daga et al., 2011b), non solo da un 
punto di vista psichiatrico, ma anche internistico, a causa delle 
frequenti complicanze che richiedono ricoveri ospedalieri, anche di 
lunga durata. Nell’ottica di una strategia comune le cure prestate 
non devono seguire un modello prestabilito, scelto solo in base al 
disturbo diagnosticato, al contrario, le varie figure professionali 
devono interagire allo scopo di costruire un progetto terapeutico 
specifico, ad personam (adatto cioè allo stadio di sviluppo della 
personalità), strategico, consapevole cioè delle resistenze di per sé 
attivate nei pazienti e nelle loro famiglie (Fassino et al., 2010). Tale 
progetto per la paziente con DNA si deve basare su un’accurata 
analisi degli aspetti psicopatologici, clinici, nutrizionali e delle 
dinamiche familiari della paziente, in accordo con la teoria della 
psicopatologia dello sviluppo (Pollak, 2015). 

Il progetto terapeutico è quindi di tipo multidisciplinare e 
multimodale e consiste nella messa in opera di diverse strategie 
terapeutiche (Nice, 2004). Tale intervento, basato sul modello 
eziopatogenetico biopsicosociale, deve essere come si è detto 
calibrato, consapevoli della necessità delle frequenti ricalibrazioni e 
rifocalizzazioni (Fassino et al., 2010) sulla misura unica ed 
irripetibile delle dimensioni della personalità. Qualunque 
trattamento deve essere preceduto quindi da una valutazione 
approfondita. In particolare sono necessarie: 


valutazione internistica: stato nutrizionale e complicanze; 


valutazione psichiatrica: diagnosi di disturbo alimentare, 
gravità e durata dei sintomi del disturbo alimentare, comorbilità 
psichiatrica attuale e lifetime, caratteristiche di personalità 
premorbose e attuali, presenza di deterioramento cognitivo, 
consapevolezza di malattia, motivazione al trattamento e al 
cambiamento, presenza di situazioni di vita 0 socioeconomiche 
di interesse clinico, dinamiche familiari, rischio suicidiario, 


rischio di dropout. 


Obiettivi del trattamento devono essere (APA Guidelines, 2006): 


1. 


il ripristino di un peso corporeo nei limiti di norma e della 


funzionalità riproduttiva; 
trattamento delle complicanze fisiche; 


aumentare la motivazione delle pazienti a cooperare al 


trattamento e al cambiamento; 


fornire psicoeducazione rispetto agli stili alimentari e 


nutrizionali sani; 
porre fine alle condotte di eliminazione se presenti; 


aiutare le pazienti a modificare convinzioni e attitudini 
disfunzionali, aumentare la consapevolezza e la gestione di 
conflitti ed emozioni negativi correlati al disturbo alimentare; 
trattare la comorbilità psichiatrica; 

fornire counselling o terapia familiare quando necessario e 
appropriato; 


prevenire le ricadute. 


Treasure (Treasure et al., 2010) sottolinea l’importanza di cure 
specialistiche per il trattamento dei DNA. Un elemento nodale della 
terapia è la scelta del luogo in cui articolare le valutazioni 
specialistiche ed erogare le terapie appropriate: la scelta spazia tra 
l'ambulatorio, l’ospedalizzazione parziale, i servizi residenziali e il 
ricovero intensivo in un reparto ospedaliero, sulla base della gravità 
del disturbo, sia da un punto di vista internistico che psichiatrico, 
considerando l’età del paziente, la motivazione alle cure e la sua 
situazione economica e sociale. 

Il ricovero ospedaliero è risultato l’opzione più valida per il 
trattamento dell’anoressia nervosa in fase acuta, mentre ci sono 
evidenze dell’efficacia del trattamento in regime di day hospital, sia 
a breve che a lungo termine, in pazienti con anoressia nervosa e 
bulimia nervosa (Abbate-Daga et al, 2009, 2013, 2015). 
L’ambulatorio è una scelta appropriata per il trattamento dei DNA 
quando il livello di gravità è intermedio. Numerosi centri 
specializzati, hanno elaborato programmi integrati di trattamento, 
rivolti soprattutto alla cura dell’anoressia nervosa, tra i quali il day 
hospital, che si pone come una forma di intervento intensivo ma 
graduale, da cui i pazienti possono facilmente accedere al livello di 
cura meno restrittivo dell’ambulatorio o, in caso di necessità, essere 
ricoverati in ambiente ospedaliero. Le linee guida dell’Istituto 
Nazionale per l’Eccellenza Clinica (2004) e dell’American 
Psychiatric Association (Yager et al, 2006; APA, 2012) hanno 
riconosciuto l’efficacia del percorso terapeutico in regime di day 
hospital per i pazienti con DNA più gravi. 

Il programma del day hospital ha lo scopo di promuovere nel 
paziente l’acquisizione dell’autonomia, consentendo il 


mantenimento del proprio ruolo sociale e professionale, in un 
contesto meno regressivo rispetto al ricovero ospedaliero; inoltre si 
incoraggia il paziente a fare esperienza del miglioramento clinico e 
psicopatologico anche al di fuori dell'ambiente protetto in cui 
avviene il lavoro terapeutico. I benefici di questo tipo di percorso si 
osservano sia nella sfera cognitiva, sia in quella comportamentale: il 
cambiamento in ambito cognitivo si esprime con la riduzione della 
preoccupazione per il peso e la forma corporea, del desiderio di 
magrezza e dell’insoddisfazione per il proprio corpo. 

Il mantenimento di una buona alleanza terapeutica è non solo 
possibile ma vivamente raccomandato, soprattutto nell’anoressia 
nervosa grave e cronica, in quanto coadiuvante al trattamento di 
alcuni sintomi propri dei DNA e dell’eventuale comorbilità 
depressiva associata (Stiles-Shields et al., 2013). 


11.6.1 Terapia nutrizionale 


L’intervento dietologico e dietistico deve essere integrato a quello 
pschiatrico-psicologico; gli obiettivi sono migliorare l’adesione alle 
indicazioni dietoterapiche raggiungendo i fabbisogni nutrizionali 
stimati, correggere gli eventuali comportamenti sintomatici, 
arrestare il calo ponderale e raggiungere il peso di sicurezza, 
ponendo particolare attenzione alla refee-ding syndrome. È questa 
una sindrome potenzialmente letale caratterizzata da spostamento di 
liquidi ed elettroliti dal compartimento extra- a quello 
intracellulare, associato a complicanze metaboliche in soggetti 
malnutriti sottoposti a rialimentazione orale, enterale o parenterale; 
consiste nelle manifestazioni cliniche legate a ipofosforemia, 
ipopotassiemia, ipomagnesiemia, sovraccarico idrico e deficit di 


vitamina B) (aritimie, insufficienza cardiaca, insufficienza 
respiratoria, anemia, alterazioni neuromuscolari). 

Gli obiettivi della riabilitazione nutrizionale nei pazienti affetti 
da anoressia nervosa e gravemente sottopeso sono l’aumento 
ponderale, la normalizzazione dello schema alimentare, il 
raggiungimento di una normale percezione della fame e della 
sazietà e la correzione delle sequele biologiche e psicologiche della 
malnutrizione. Questi obiettivi vanno concordati sempre col 
paziente. Si tratta di trattamenti riabilitativi che prevedono anche il 
ricorso a tecniche di orientamento cognitivo-comportamentale, 
come la compilazione di un diario alimentare e riflessioni sui cibi 
che suscitano maggior ansia. 

Le pazienti con diagnosi di bulimia nervosa generalmente non 
necessitano di un recupero ponderale, ma quasi sempre, a causa del 
frequente ricorso a condotte di eliminazione e compensatorie, hanno 
squilibri elettrolitici e metabolici anche molto gravi, che vanno 
prontamente corretti affinché non sfocino in complicanze cliniche 
anche mortali (per es., aritimie cardiache secondarie a ipokaliemia). 


11.6.2 Terapia farmacologica 


Il ruolo della farmacoterapia nel trattamento dei DCA è supportato 
da livelli di evidenza piuttosto scarsi. È stato tuttavia dimostrato che 
gli agonisti serotoninergici, diretti o indiretti, sono anoressizzanti, 
mentre gli antagonisti hanno un effetto opposto, favorendo 
l’insorgenza del senso di fame. Ad oggi il trattamento con inibitori 
selettivi del reuptake della serotonina (Serotonin Selective Reuptake 
Inhibitors, SSRI) non produce gli effetti terapeutici sperati e infatti 


l’unico farmaco approvato dalla FDA per la terapia dei disturbi 
alimentari, nello specifico per la bulimia nervosa, è la fluoxetina 
(Jackson et al., 2010). La relativa inefficacia degli SSRI non risulta 
così sorprendente se si considera che non tutti i ricercatori sono 
concordi nell’attribuire un importante ruolo patogenetico alle 
anomalie di questo sistema neurotrasmettitoriale. 

La frequente comorbilità dei DCA con altre psicopatologie 
(disturbi dell’umore, disturbi d’ansia, disturbo ossessivo-compulsivo, 
disturbi della personalità) ha fatto ipotizzare che l’impiego nei 
disturbi alimentari di farmaci sperimentati con successo nel 
trattamento specifico di altre patologie potesse rivelarsi utile. Le 
linee guida suggeriscono cautela nel loro uso in relazione alla 
vulnerabilità fisica delle pazienti; inoltre bisogna tener presente che 
gli effetti neurobiologici della denutrizione condizionano la risposta 
al trattamento stesso. 

Le farmacoterapie utilizzate nella cura dell’anoressia nervosa 
sono orientate a curare le comorbilità frequentemente associate, 
aggravandola e spesso interferendo negativamente sull’andamento 
della patologia di base e sull’efficacia delle terapie praticate. Le 
comorbilità più frequenti sono rappresentate da depressione 
maggiore, disturbi d’ansia, disturbi di personalità. I farmaci hanno 
quindi un ruolo spesso necessario ma raramente sufficiente nella 
cura dei DCA e forse è proprio questa parziale funzione che ha fatto 
sì che a tutt'oggi in letteratura non vi siano molti studi in merito. Gli 
SSRI sono generalmente efficaci, anche se la malnutrizione tipica 
delle pazienti anoressiche può alterarne gli effetti tipici. Sono 
risultati efficaci l’olanzapina, la quietapina e l’aripiprazolo, 
antipsicotici atipici, che agiscono favorevolmente sia per l’aumento 
e il mantenimento del peso, sia nella riduzione dei livelli di angoscia 


e della resistenza al trattamento (Dennis et al., 2006). Tuttavia è da 
tenere presente che l’utilizzo degli antipsicotici atipici risulta ancora 
off-label (APA, 2012; Treasure et al., 2011). 

Nella bulimia nervosa gli SSRI si sono dimostrati efficaci. Tra 
questi sono risultati più indicati quelli che svolgono un’azione 
specifica nel limitare impulsività/compulsività alimentare, tratti che 
sono considerati il nucleo centrale dei comportamenti disfunzionali 
di queste pazienti. Anche gli antidepressivi attivi soprattutto sul 
sistema noradrenergico (Noradrenaline Reuptake Inhibitors, NARI), 
come la reboxetina, o su entrambi i sistemi (Serotonin-norepinephrine 
Reuptake Inhibitors, SNRI) come la venlafaxina, si sono rivelati 
efficaci (Fassino et al., 2004). Gli SSRI sono i farmaci che sono stati 
maggiormente utilizzati per il buon rapporto tra efficacia e 
maneggevolezza e la fluoxetina è considerata di prima scelta; 
l’utilizzo specifico di tali farmaci è a dosaggi elevati (per esempio, 
60 mg di fluoxetina). È necessario somministrarli quando è presente 
buona compliance da parte del paziente, sottolineando la necessità di 
non assumere il farmaco contemporaneamente a condotte di 
eliminazione per non inficiarne l’azione. Gli anticonvulsivanti con 
una dimostrata azione stabilizzatrice sull’umore hanno dato risultati 
promettenti sia nella bulimia nervosa che nel BED; per esempio il 
topiramato che può indurre anche una riduzione di peso (anche per 
questo farmaco l’utilizzo nei disturbi alimentari risulta attualmente 
off-label) (Leombruni et al., 2009). Il trattamento farmacologico 
dovrebbe comunque essere associato a interventi cognitivo- 
comportamentali. 


11.6.3 Psicoterapia 


La cornice psicoterapeutica è centrale per il trattamento dei DNA. 
Gli approcci psicoterapeutici utilizzabili sono molteplici e sono scelti 
in base ai bisogni del paziente, alla struttura della sua personalità, 
alla sintomatologia prevalente e alle eventuali comorbilità 
psichiatriche. Le tecniche che hanno mostrato maggior evidenza di 
efficacia sono le terapie cognitivocomportamentali e la 
psicoterapia psicodinamica (Zipfel et al., 2014; Fassino et al., 
2010; Fassino, 2014). 

La necessità della psicoterapia nei DNA è indicata anche dalle 
linee guida dell’APA (2006), che sottolineano come, in mancanza di 
questo intervento, peggiorino sia il funzionamento globale del 
paziente e la sua qualità di vita, che gli esiti a lungo termine del 
disturbo. La psicoterapia, nella cura dei DNA, permette di gestire al 
meglio i tratti psicopatologici di recente insorgenza, per esempio 
favorendo l’espressione e non la repressione della rabbia, e la 
destrutturazione di personalità maladattative con dimensioni 
caratteriali compromesse (Fassino et al, 2002b). Un elemento 
fondamentale, che incide sensibilmente sull’esito della terapia, è la 
precocità con cui si effettua l’intervento psicoterapeutico: in questo 
caso, è favorito il recupero delle capacità di mentalizzazione, di 
comprensione dei propri pensieri ed emozioni, intenzioni e 
significati di sé e degli altri, che costituiscono la base per 
l’autodeterminazione e la regolazione degli affetti. Tali abilità sono 
tipicamente deficitarie nei pazienti con DNA e costituiscono una 
parte fondante del nucleo psicopatologico dell’anoressia nervosa: in 
quest'ottica si comprende l’importanza di agire su questo aspetto 
precocemente. 

Impostazioni teoriche differenti hanno dato origine a vari 
approcci psicoterapeutici di utile impiego nella terapia dei DNA: i 


più usati nella pratica clinica sono l’approccio psicodinamico 
(Fassino et al., 2007), quello cognitivo-comportamentale (Dalle 
Grave et al., 2012) e quello familiare. I vari approcci sono tra loro 
associabili e la psicoterapia può essere condotta attraverso tecniche 
sia individuali che di gruppo. Unica condizione imprescindibile è la 
collaborazione della paziente: deve essere presente la disponibilità- 
motivazione al cambiamento, anche per consentire una valutazione 
ponderata da parte del terapeuta delle reali capacità e dei limiti che 
possono intervenire nel processo di formazione di un’identità 
autonoma nel paziente (Sours, 1980; Fassino et al., 2010). 


Terapia psicodinamica 


La terapia psicodiamica si sviluppa a partire dagli assunti classici 
della psicoanalisi e comprende diversi approcci terapeutici, legati 
dal comune principio teorico che il comportamento umano è 
sostenuto da istanze inconsce: è centrale la visione psicoanalitica, 
per cui la vita mentale dell’individuo avrebbe luogo 
prevalentemente in una dimensione inconscia e che l’interazione tra 
predisposizioni genetiche ed esperienze infantili sia fondante per il 
funzionamento psicologico del soggetto adulto (Gabbard, 2007). 
Poiché le esperienze più precoci hanno un’influenza determinante 
sull’individuo, l’intervento psicoterapeutico ha come scopo lo 
sviluppo della consapevolezza di tali influenze e dei processi mentali 
inconsci a esse associati: è quindi necessario considerare ogni 
individuo nella sua unicità e porre una specifica attenzione alle 
esperienze e agli eventi di vita che possono aver contribuito allo 
sviluppo del disturbo alimentare (Zerbe, 2001). Questo tipo di 
psicoterapia mira a promuovere cambiamenti  intrapsichici 
utilizzando tecniche flessibili, che possono includere anche elementi 


DI 


propri delle terapie di supporto: ogni intervento è rivolto ad 
aumentare l’insight del paziente sul significato più profondo dei suoi 
sintomi (Fassino et al., 2010) e generalmente necessita di un lungo 
periodo di tempo. La terapia psicodinamica è efficace anche nel 
BED: l’utilizzo di sessioni frequenti di psicoterapia, in un periodo di 
tempo determinato, sembra abbreviare i tempi di guarigione rispetto 
a psicoterapie meno intensive (Howard et al., 1999). La terapia 
psicodinamica focalizzata sul sintomo ha dimostrato vantaggi in 
termini di recupero ponderale a 12 mesi di follow-up (Zipfel et al., 
2014). 

Infine va ricordato che l’uso di tecniche psicodinamiche è stato 
incluso tra gli approcci terapeutici raccomandati dalle linee guida 
dell’American Psychiatric Association (APA, 2006) per la cura dei 
DNA. I pazienti con DNA presentano tipicamente problemi 
psicosomatici e una bassa consapevolezza enterocettiva (Fassino et 
al., 2004), che emergono non solo tramite sintomi fisici, ma in 
specifici tratti di personalità, nella difficoltà di riconoscere e 
affrontare le proprie emozioni e nella gestione di rabbia e 
impulsività. Il riscontro di alessitimia, comportamento di tipo A 
(caratterizzato da impazienza, aggressività, intensa motivazione al 
raggiungimento di obiettivi sempre più elevati, senso di urgenza del 
tempo, desiderio di rico-noscimento e avanzamento, linguaggio 
esplosivo), umore irritabile, demoralizzazione può favorire differenti 
implicazioni terapeutiche: in caso di alessitimia è necessario che il 
terapeuta indirizzi i suoi sforzi soprattutto per incrementare la 
consapevolezza delle emozioni non riconosciute, che sottendono al 
comportamento alimentare disfunzionale del paziente. L’alessitimia 
e il comportamento di tipo A sono stati rilevati come i tratti più 
stabili in rapporto alla personalità dei pazienti con DNA: a partire 


da questi elementi, si comprende come possa essere efficace una 
psicoterapia focalizzata sull’identificazione e l’espressione di 
sentimenti, con particolare attenzione alla rabbia, che è spesso non 
riconosciuta, repressa e auto-distruttiva in questi pazienti. 

Il rafforzamento del carattere attraverso la psicoterapia 
psicodinamica è utile anche per la risoluzione dei nuclei 
psicosomatici del disturbo. La difficoltà tipica delle pazienti con 
DNA di identificare le proprie percezioni corporee e distinguerle da 
emozioni non riconosciute si esprime in una concretizzazione del 
pensiero, che suggerisce anche una riduzione delle capacità 
simboliche e della funzione riflessiva: queste pazienti non riescono a 
descrivere il loro rapporto con la malattia in termini metaforici, ma 
sentono in modo concreto la relazione tra il sintomo e le emozioni, i 
pensieri e i comportamenti; tutto ciò che è percepito o pensato è 
quindi vissuto come reale da un punto di vista fisico, per cui ciò che 
viene sentito nel corpo rispecchia ciò che è provato a livello 
emotivo. Il pensiero concreto diventa quindi un meccanismo di 
difesa per la paziente anoressica, poiché risulta protettivo contro la 
disgregazione di un Sé immaturo e patologico e ne mantiene la 
coesione e la stabilità. Sulla base di queste osservazioni, Skaàrderud 
suggerisce l’utilizzo di una psicoterapia psicodinamica rivolta alla 
mentalizzazione, alla rappresentazione dei processi mentali come 
distinti dalle percezioni fisiche, all’identificazione dei propri 
sentimenti e impulsi, con l’obiettivo di sviluppare nel paziente 
capacità descrittive e di simbolizzazione. Per operare questo 
cambiamento è di particolare importanza la capacità del terapeuta 
di rispecchiare i vissuti del paziente che emergono all’interno del 
setting terapeutico, nel momento della loro analisi. Ciò è confermato 


anche dalle recenti scoperte nell’ambito delle neuroscienze: gli studi 
sui mirror neurons hanno dimostrato l’esistenza di un meccanismo 
di rispecchiamento nell’attivazione di pattern neuronali preposti a 
determinate azioni tra diversi individui. Nel momento in cui un 
soggetto osserva un altro compiere un’azione, si attivano gli stessi 
circuiti neuronali connessi a quell’azione specifica, in assenza di un 
atto motorio e anche se l’osservatore è all’oscuro dello scopo 
dell’azione osservata, senza altre mediazioni di tipo cognitivo. 
Questo meccanismo è risultato presente non solo per gli aspetti 
motori, ma anche per quelli emotivi (Gallese e Sinigaglia, 2011; 
Rizzolatti et al., 2009): la risposta del terapeuta si sintonizza sui 
vissuti del paziente e allo stesso tempo innesca nel paziente stesso 
una embodied simulation (o simulazione incorporata di questi 
rimandi), ed è chiaro come questo riscontro reciproco sia alla base 
del processo psicoterapeutico. L’attività dei mirror neurons permette 
al paziente di prendere consapevolezza dei propri stati emotivi 
grazie alla risposta del terapeuta a essi e allo stesso tempo di 
comprendere come modularli e contenerli. 

La rappresentazione di sé nella mente del terapeuta sviluppa nel 
paziente la fiducia nei suoi confronti e lo aiuta non solo nella 
scoperta delle proprie emozioni e dei propri processi mentali, ma 
anche nella scoperta di sé nella mente altrui: è l’osservazione del 
terapeuta che funge da specchio per il paziente ed è su di essa che 
può costruire la consapevolezza dei propri stati interiori. L’embodied 
simulation, creata dal sistema dei mirror neurons, costituisce il 
substrato biologico anche per il concetto psicoanalitico del 
controtransfert: le risposte del terapeuta attivano specifici pattern 
neuronali nel paziente, ma, allo stesso tempo, avviene anche il 


processo inverso, per cui i vissuti del paziente attivano nel terapeuta 
una risposta sintonizzata, che però è contenuta e modulata dalla 
sensibilità e dall’esperienza del terapeuta stesso e allo stesso tempo 
gli fornisce una fonte preziosa di informazioni su ciò che avviene nel 
mondo interno del paziente. Il cambiamento, obiettivo del 
trattamento psicoterapeutico, è possibile grazie all’implicita e spesso 
inconscia imitazione tra il paziente e il terapeuta, tuttavia è 
fondamentale per quest’ultimo mantenere una vigilanza costante su 
questo aspetto del rapporto terapeutico, soprattutto per evitare 
interventi iatrogeni: i vissuti controtransferali del curante possono 
infatti indurre espressioni di rabbia, aggressività ed espulsione 
invece che di empatia, accudimento e comprensione per il paziente, 
inficiando gli sforzi impiegati per la costruzione dell’alleanza 
terapeutica. Un modo per controllare questo fenomeno è chiedere al 
paziente di assumere un ruolo attivo nella terapia, tramite una 
precisa definizione degli obiettivi della cura all’interno di un vero e 
proprio “contratto terapeutico”, affinché egli si senta motivato a una 
partecipazione sana e attiva alla relazione con il curante (Treasure 
et al., 2011). 

L'impostazione del percorso terapeutico per la cura dei DNA 
prevede un’organizzazione in diverse fasi, articolate generalmente in 
cicli di 15 sedute, stabilite sulla base della condizione clinica del 
paziente, in cui si alternino interventi supportivi ed espressivi, 
anche non distintamente separati. L'intervento di supporto 
caratterizza la fase iniziale, in cui è attuato il processo di 
transmotivazione: questo processo, peculiare della tecnica di 
incoraggiamento adleriana (Rovera, 2009) si pone non come 
semplice strategia, ma come un vero e proprio orientamento 


caratterizzante l’intero rapporto terapeutico. Nelle fasi supportive è 
il comportamento educativo-cognitivo a prevalere, poiché il 
terapeuta aiuta il paziente a capire le conseguenze sulle funzioni 
cognitive delle condotte alimentari di restrizione ed eliminazione. 
Invece, nelle fasi più avanzate della terapia, prevale un intervento di 
tipo espressivo e si pro-cede a un’analisi approfondita delle 
dinamiche relazionali. Le pazienti con anoressia in particolare, 
manifestano un bisogno di controllo pervasivo e un transfert 
generalmente negativo, soprattutto all’inizio del trattamento, per cui 
negano o minimizzano la loro condizione patologica (Fassino et al., 
2010; Fassino, 2014). Condizione indispensabile per il successo della 
psicoterapia è la creazione di uno stato di empatia tra il paziente e il 
terapeuta, che viene ad assumere una “tardiva funzione materna” 
poiché comunicandogli i propri sentimenti di fiducia lo induce a 
fidarsi di se stesso: in questo modo, quando la psicoterapia si 
focalizza sull’espressione e sull’esperienza della sfera affettiva, 
l’outcome del paziente migliora (Fassino, 2014). È necessario che il 
terapeuta ponga notevole attenzione sul sentimento di accettazione 
empatica nei confronti del paziente, cercando di nutrire e 
dimostrare fiducia nelle sue capacità di attuare il cambiamento; è 
suo compito favorire l’autonomia del paziente modulandone la 
dipendenza, così da scoraggiare gli atteggiamenti regressivi e 
idealizzanti e favorire l’interazione. Quindi il ruolo della 
psicoterapia è di valutare e incentivare la motivazione del paziente, 
rinnovando costantemente l’alleanza terapeutica, incoraggiandolo e 
resistendo ai suoi tentativi consci o inconsci di manipolazione e di 
sabotare il trattamento. Un intervento su questo aspetto è cruciale 
per il risultato delle cure, ma soprattutto per ridurre il rischio di 


successive ricadute: si rende quindi evidente la necessità di un 
intervento psicodinamico nel trattamento dell’anoressia nervosa 
(Fennig et al., 2015). 


Psicoterapia supportiva 


Si definisce psicoterapia supportiva un intervento di stampo 
psicodinamico, che utilizza un approccio non direttivo e non 
confrontativo. Il carattere centrale di questa psicoterapia sta nel 
considerare i comportamenti e i pensieri disfunzionali del paziente 
non come costituenti del nucleo psicopatologico del suo disturbo, 
ma come manifestazioni sintomatologiche. Diventano fattori cruciali 
la coerenza, l’empatia e un atteggiamento positivo e fiducioso nei 
confronti del paziente da parte dello psicoterapeuta, con l’obiettivo 
di concentrarsi sulla risoluzione dei problemi fondamentali che 
hanno indotto il disturbo alimentare. Una terapia di questo tipo si 
dimostra efficace come primo approccio nei casi in cui si rilevano 
gravi conflitti familiari e alti livelli di criticismo, elementi la cui 
attenuazione è cruciale per la riuscita della terapia familiare. La 
specificità di questa psicoterapia risiede nell’incentivare la 
motivazione della paziente attraverso il continuo rinnovamento 
dell’alleanza, l’incoraggiamento, la gestione delle manipolazioni e 
delle resistenze che il paziente presenta. 


Terapia cognitivo-comportamentale 


La terapia cognitivo-comportamentale (Cognitive-Behavioral Therapy, 
CBT) è un trattamento che interviene sul sintomo alimentare e 
agisce sulla sua frequenza, severità e durata. Alla base della CBT c’è 
sempre la necessità di instaurare una proficua relazione terapeutica, 
che assume lo scopo di modificare le credenze disfunzionali del 


paziente, in quanto principali elementi di sostegno per i 
comportamenti alimentari disadattativi. L'approccio cognitivo- 
comportamentale si apprende attraverso uno specifico manuale, 
prevede una durata prestabilita di uno o due anni e risulta 
particolarmente adatto a metodi di ricerca quantitativi. Questo tipo 
di psicoterapia è risultato particolarmente efficace nelle pazienti 
affette da bulimia nervosa e BED ed è stato ampiamente utilizzato 
negli ultimi vent'anni; Mitchell e Bulik, 2006; Hay, 2013). 
Purtroppo non ha fornito risultati altrettanto buoni nel trattamento 
dell’anoressia nervosa: l’ipotesi è che l’insuccesso della CBT nelle 
pazienti anoressiche sia ascrivibile alla scarsa motivazione al 
cambiamento, per l’egosintonia tipica di questa malattia (McIntosh 
et al., 2005; Fassino e Abbate-Daga, 2013). 

L’intervento cognitivo della CBT si applica sul sistema di 
convinzioni patologiche delle pazienti, con lo scopo di raggiungere 
il core psicopatologico sottostante, costituito dalle problematiche 
relative all’autostima, al senso di identità, all'autonomia e alle 
modalità relazionali (Dalle Grave et al., 2013), mentre l’approccio 
comportamentale invece va ad agire direttamente sui 
comportamenti alimentari patologici. La CBT non approfondisce 
però le problematiche relative alla personalità del paziente, alle sue 
emozioni o alle relazioni interpersonali e familiari, concentrando la 
sua azione solo sugli elementi cognitivi e sui comportamenti in 
grado di sostenere il disturbo. La CBT concentra la sua azione sulle 
seguenti tematiche: 


* uso dell’alimentazione, peso e forma corporea come indice di 


autocontrollo e autostima; 


* comportamenti alimentari patologici; 


* condotte di controllo del peso; 


* bodycheckinge basso peso corporeo, 


La versione più recente di CBT, che si è rivelata efficace nella cura 
dei DNA, è la CBT-Enhanced (CBT-E) e deriva dalla formulazione 
della Teoria Transdiagnostica (Fairburn et al., 2008) secondo la 
quale i disturbi alimentari sarebbero caratterizzati da un nucleo 
psicopatologico comune, che si manifesta con varie costellazioni 
sintomatologiche. 

Il modello cognitivo-comportamentale riassume le caratteristiche 
dei DNA in uno schema unico, i cui elementi costituenti sono: il 
perfezionismo, l’eccessiva preoccupazione per la forma corporea, il 
peso e l’alimentazione, una bassa autostima e una distorta 
valutazione del Sé. Queste convinzioni alterate portano al controllo 
patologico dell’introito di cibo: restrizioni alimentari nel caso 
dell’anoressia nervosa, oppure, soprattutto se è presente 
un’alterazione dell'umore in senso disforico, si assiste 
prevalentemente alle abbuffate seguite da condotte di eliminazione. 
La CBT-E ha l’obiettivo di identificare i processi mentali che 
sostengono le condotte alimentari patologiche e di creare una 
“formulazione personalizzata” dei problemi propri del paziente, che 
verrà utilizzata in modo specifico per pianificare il lavoro 
psicoterapeutico successivo. La CBT-E è risultata bene accetta ed 
efficace nel trattamento dell’anoressia nervosa e dei DNA non 
altrimenti specificati, determinando recupero ponderale e 
miglioramento delle condizioni psicopatologiche in un elevato 
numero di casi. La CBT-E è efficace a livello ambulatoriale, 


ambulatoriale intensivo e in regime di ricovero ospedaliero 
(Fairburn, 2008; Dalle Grave et al., 2008). 

Un’altra possibilità terapeutica, nell’ambito cognitivo- 
comportamentale è il metodo MANTRA (Maudsley Model of Anorexia 
Nervosa Treatment for Adults) sviluppato sulla base del modello 
cognitivo-interpersonale (Treasure e Schmidt, 2013) che enfatizza 
l’importanza della motivazione del paziente e si concentra sulla 
specifica sintomatologia alimentare. Questo modello è stato testato 
da uno studio del 2011, in contesto ambulatoriale, dimostrando la 
sua efficacia dopo un trattamento di 6 mesi, con risultati stabilizzati 
a 12 mesi di follow-up (Wade et al., 2011). 


Psicoterapia di gruppo 


L’efficacia di questi trattamenti è supportata da numerose evidenze, 
in modo particolare per il trattamento della bulimia nervosa 
(Wilfley et al., 1993). Recentemente un gruppo di pazienti con 
questo disturbo sono state valutate dopo 3 mesi di trattamento 
tramite la tecnica dello psicodramma analitico: lo studio ha 
evidenziato miglioramenti non solo rispetto alla sintomatologia 
bulimica, ma anche in altre aree psicologiche disfunzionali, con 
risultati positivi sulla frequenza delle condotte binge e del vomito 
autoindotto (Amianto et al., 2013). 

Un'altra strategia manual-based è stata valutata per il trattamento 
di gruppo, nell’ambito dei BED: la Terapia Psicodinamica 
Interpersonale di Gruppo (Group Psychodynamic  Interpersonal 
Psychotherapy, G-PIP). Tale terapia si concentra sulle dinamiche 
relazionali disfunzionali che influenzano negativamente i modelli 
operativi interni del paziente, con l’obiettivo di raggiungere la 


riduzione del bisogno di abbuffarsi in risposta a vissuti emotivi 
negativi (Tasca e Bone, 2007). La psicoterapia di gruppo è 
considerata efficace nel trattamento dell’anoressia nervosa specie se 
viene integrata in un piano di trattamento multimodale, che 
comprenda anche una psicoterapia individuale e un approccio di 
tipo cognitivo-comportamentale e psicoeducazionale. Il setting del 
gruppo consente alle pazienti di condividere informazioni e ricevere 
supporto reciprocamente, oltre che dal terapeuta. 


Terapia familiare 


Le linee guida dell’American Psychiatric Association ritengono la 
terapia familiare il metodo più efficace per il trattamento 
psicoterapeutico dei bambini e degli adolescenti che soffrono di 
anoressia nervosa (APA, 2012) e fanno riferimento in particolare al 
modello sviluppato dal Maudsley Hospital di Londra (Le Grange ed 
FEisler, 2009). A causa della presenza di un membro affetto da 
anoressia nervosa, le famiglie stesse subiscono forti stress 
psicologici, che ne deteriorano sensibilimente la qualità della vita: è 
frequente che i genitori abbiano difficoltà a comprendere il disturbo 
delle figlie e a interagire correttamente con loro, il che purtroppo 
favorisce il mantenimento dei comportamenti disfunzionali e quindi 
della patologia alimentare (Whitney et al., 2012). 


11.6.4 Resistenza al trattamento 


La resistenza alla terapia è un fattore di importanza nodale nel 
trattamento dei DNA (Fassino et al., 2010; Fassino e Abbate-Daga, 
2013; Fassino, 2014). Il problema della resistenza alle cure pone in 


ambito psichiatrico una serie di interrogativi sull’adeguatezza della 
terapia erogata e su come poterla misurare, sul livello di 
trattamento a cui è possibile definire il paziente come “resistente” e 
sulla natura di questa resistenza (Nemeroff, 2012). I pazienti con 
DNA sono particolarmente propensi al drop out, soprattutto per le 
loro peculiari caratteristiche psicopatologiche che si esprimono nella 
debole motivazione al cambiamento e nella scarsa compliance alla 
terapia: il drop out si verifica in percentuali che vanno dal 20 al 51% 
per quanto riguarda il pazienti in ricovero ospedaliero e dal 29 al 
73% per i pazienti afferenti agli ambulatori (Fassino et al., 2009b; 
Abbate-Daga et al., 2013), senza escludere i casi che esitano in 
outcome negativi quali la cronicizzazione del disturbo o il decesso 
(Dejong et al., 2012). 

La natura egosintonica dei DNA è direttamente correlata con lo 
sviluppo della resistenza alle cure: i pazienti sovente negano la 
presenza della malattia e le complicanze che essa può sviluppare, o 
rifiutano di ammetterne la gravità (Fassino et al., 2010). Una 
caratteristica peculiare dei DNA è la loro natura ambivalente: la 
sintomatologia alimentare è saldamente ancorata alle convinzioni 
patologiche del paziente ed entrambe assumono un ruolo di 
protezione del paziente stesso dall’angoscia. L’analisi del significato 
che il sintomo assume per il paziente può fornire elementi 
importanti per la costruzione di una buona alleanza con il curante: 
non va mai dimenticato che la sintomatologia alimentare, nei 
pazienti con anoressia nervosa, ha una funzione di contenimento 
dell’angoscia, fornisce un’identità positiva e un forte senso di 
controllo e potere. Le emozioni negative e i conflitti sono alleviati 
dal senso di autodeterminazione espresso dall’ascetismo anoressico e 
il controllo sul corpo diventa un mezzo per mantenere l’autostima. 


In quest’ottica modificare radicalmente lo schema alimentare 
patologico diventa una fonte di grande ansietà perché viene meno il 
significato positivo che il paziente attribuisce al sintomo, e da 
questo assunto si sviluppa una resistenza al trattamento. 

La resistenza può essere inconsapevole, per una reale incapacità 
di comprendere l’esperienza della malattia o per una sua decisa 
negazione, elemento difensivo tipico dei pazienti con DNA (Fassino, 
2014). Nell’anoressia nervosa si identifica una fase iniziale, detta 
“luna di miele”, in cui la restrizione alimentare, il controllo sul peso 
e l’euforia correlata al rapido dimagrimento (Zink e Weinberger, 
2010) creano un senso di benessere e gratificazione, per cui la 
condotta alimentare restrittiva è vissuta come interamente positiva: 
questo aspetto persiste anche durante il percorso di cura, quando il 
paziente raggiunge un grado di consapevolezza maggiore sulla 
natura del proprio disturbo e si manifesta con una tipica 
ambivalenza nei confronti della malattia. Soprattutto all’inizio del 
trattamento è frequente la negazione del disturbo ed essa può 
sfociare in un attivo sabotaggio della terapia. Una spiegazione della 
difficoltà a modificare le condotte alimentari patologiche viene 
fornita anche dalle neuroscienze: il controllo sull’alimentazione, 
sedando l’ansia, assume una funzione autoprotettiva e gratificante, 
attivando specifici circuiti neuronali che promuovono così la 
persistenza del sintomo. Un intervento precoce ostacolerebbe 
l'instaurarsi di queste modificazioni, il rischio di sviluppare 
resistenza e cronicizzazione (Walsh, 2013). 

I DNA sono stati concettualizzati come Developmental Disorders, 
modello secondo il quale vi sarebbe un processo che alimenta un 
circolo vizioso attorno a una fallimentare “ED identity”: da qui 


originerebbe la maggior parte delle resistenze al trattamento. 
Questo approccio enfatizza il disorientamento e il disagio della 
paziente rispetto alle sue esperienze precoci, riattualizzate da quelle 
adolescenziali: vengono esaminati i fattori biopsicosociali che hanno 
interferito con lo sviluppo di un adeguato concetto di sé e i fattori 
che ostacolano la ripresa del percorso maturativo della personalità. 
L’approccio propone una chiara distinzione tra sintomi alimentari 
(le diagnosi descrittive del DSM) e la malattia vera e propria. I 
sintomi negli ED sono intensi e prevaricanti, ma il motore del 
disturbo risiede in un primitivo multideterminato deficit di sviluppo 
della personalità. Tale deficit di sviluppo in adolescenza produce il 
sintomo alimentare come segnale di disagio e al contempo un 
tentativo di autocura. Purtroppo tale autocura è fallimentare e non 
fa altro che aumentare la malattia stessa. 

Il processo/circolo vizioso è raffigurato graficamente come una 
cintura che rappresenta le contaminant emotions: significati consci e 
inconsci, dinamiche familiari, emaciazione, controtransfert e 
reazioni dei clinici, rabbia e aggressività, sono fenomeni che si 
rafforzano l’un l’altro, cosicché la malattia si cronicizza (Fig. 11.1) 
(Fassino e Abbate-Daga, 2013). 


1. La consapevolezza di malattia. La mancanza di consapevolezza 
della malattia è un elemento di frequente riscontro nelle pazienti 
affette da anoressia nervosa, soprattutto all’esordio e nelle prime 
fasi del trattamento in cui si osserva frequentemente un deciso 
diniego del disturbo (Van Son et al., 2010). Ci si è interrogati 
sulla natura di questo diniego: per alcuni autori esso è da 


considerarsi un sintomo dello spettro psicotico, mentre per altri è 


interpretabile come un meccanismo di difesa maladattivo, atto a 
contenere l’ansietà, evitare la terapia e le emozioni negative 
correlate alla modificazione del sintomo alimentare. L’ipotesi 
difensiva sembra la più probabile ed è supportata dall’evidenza 
che la negazione del disturbo è slegata dall'andamento della 
sintomatologia alimentare (Konstantakopulos et al., 2012). 
Anche per questo motivo, la mancanza di consapevolezza di 
malattia mon dovrebbe essere considerata come fattore 
prognostico, ma come uno degli elementi psicopatologici su cui 
impostare la terapia. Lo strumento più efficace per promuovere 
l’insight del paziente sembra essere l’instaurarsi di una proficua 
alleanza terapeutica con il curante, a cui segue generalmente la 
risoluzione della negazione di malattia (Schimdt e Treasure, 


2006; Fairburn et al., 2012). 


2. La motivazione del paziente al cambiamento. Nei pazienti 
con DNA, la valutazione della motivazione al cambiamento è 


complessa perché influenzata dall’ambivalenza e dall’egosintonia 


tipica di questi disturbi: è quindi molto frequente che i pazienti 
esprimano a parole una volontà di aderire alle cure che poi non è 
seguita da una reale collaborazione. Le terapie proposte sono 
sempre state associate alla psicoterapia, ed è verosimile pensare 
che i risultati ottenuti si debbano specificamente a essa. Va 
sottolineato che la motivazione al cambiamento non deve essere 
confusa con il semplice desiderio di guarire dal disturbo o con il 
riconoscimento razionale della gravità della malattia, perché 
questa interpretazione potrebbe condurre a sottostimare le 


resistenze alla terapia. 


. Il ruolo dei fattori psicopatologici. I pazienti affetti da 
anoressia nervosa presentano un aspetto, tipico della loro 
malattia, che interferisce con la compliance alle terapie ed è 
l’ambivalenza con cui si approcciano ad esse: questi pazienti 
oscillano tra due posizioni opposte, tra il valorizzare la cura e 
svalutarla completamente. Per promuovere la collaborazione del 
paziente e limitare questa resistenza, è risultato fondamentale 
instaurare un rapporto di alleanza basato sull’empatia, con 
particolare attenzione a discutere i significati attribuiti alla 
diagnosi e alla guarigione dal loro disturbo (Nordbg et al, 
2012), avendo cura di indirizzare l’intervento sulla costruzione 
dell’alleanza terapeutica, piuttosto che sulle credenze 
patologiche dei pazienti. 


L’incoraggiamento empatico si basa su indagine e 
responsività, ma è nella comprensione empatica, risultante del 
processo empatico, che si collocano i principali fattori di 


cambiamento. 


Nei moments of meeting è l’incontro regressivo col deficit la 
“segreta forza” di cui argo-menta Seidel (1985): “solo se il 
paziente non si sentirà punito, per quelle mete compensatorie 
errate, solo se gli viene fornito implicitamente un modello di 
accoglimento di Sé per perdonarsi di essere stato un tempo tanto 
debole da dover orientare la sua vita verso la perfezione, egli 
potrà rinunciare a quelle mete fittizie che rendono necessaria la 
sua depressione. Perdonato, egli potrà perdonare se stesso”. 
Durante questo processo empatico di accettazione si avvia la 
ricostituzione di un modello relazionale intrapsichico accettante 
il deficit. Questa esperienza autentica del deficit, vissuta dal 
paziente insieme al suo terapeuta, potrebbe progressivamente 
correggere la perversione, trasformando le istanze di 
accudimento di Sé così gravemente compromesse, come gli studi 


sull’attaccamento ci stanno confermando. 


Ciò è possibile solo se il terapeuta ha indagato a fondo e 
compreso quale sia il significato che il paziente attribuisce al suo 
disturbo e ne ha valutato la funzione positiva di controllo, 
identità e contenimento di vissuti negativi. L’obiettivo della 
terapia nell’anoressia nervosa non può essere limitato al solo 
recupero ponderale, anzi ne è l’aspetto più superficiale, in 
quanto il successo dell’intervento si basa sulla costruzione di un 
rapporto empatico e profondo ma non condiscendente, unica 
possibilità di ottenere una salda compliance della paziente alle 


cure. 


I disturbi del comportamento alimentare rappresentano 
ancora oggi una sfida per i clinici e i ricercatori di tutto il 


mondo. La percentuale di risposta al trattamento è ancora bassa 
e i fattori specifici che determinano un buon esito sono ancora in 
buona parte da chiarire. In molti casi i trattamenti biologici sono 
solo parzialmente efficaci sui sintomi e non sufficienti a 


consentire una piena remissione e la prevenzione delle ricadute. 


Il controatteggiamento del terapeuta: tra zelo eccessivo e 
scoraggiamento. Gli sforzi continui del terapeuta di 
comprendere questo strano e perverso disturbo in persone che 
vogliono vivere senza mangiare e talvolta piuttosto morire, 
possono provocare reazioni esagerate, che dipendono 
dall’intensa attivazione emotiva nel terapeuta, con un’alternanza 
di eccesso di zelo e perdita di impegno e di pazienza, persino di 
aggressività e rifiuto. Occorre ripetutamente richiamare alla 
mente che l’anoressia nervosa è un disturbo dello sviluppo del 
Sé, dove un controllo esasperato della fame e delle questioni 
inerenti il cibo rappresenta per questi malati, sensibili e 
intelligenti, un’estrema, perversa e paradossale modalità di 


sopravvivenza. 


La funzione del processo di cura, si è detto, pone un accento 
speciale sulla necessità di incoraggiare nonostante tutto 
l'autostima, l’autonomia e  l’iniziativa nel paziente. 
L’interpretazione del contenuto, si è detto, è stata riconosciuta 
come meno importante (Bruch, 1982). Il terapeuta deve 
ponderare attentamente quando ricorrervi, è preferibile lavorare 
per ricostruire dei pattern di interazione nello sviluppo e la 


correzione delle concezioni errate infantili. 


Il cardine della teoria di Bruch per l’anoressia nervosa fu 
quello di accettare le potenzialità dell’insicurezza. Tutte le 
pazienti anoressiche devono costruire una nuova personalità 
dopo anni di esistenza fittizia. Esse sono eternamente 
preoccupate dall’immagine che hanno creato negli occhi degli 
altri e hanno un’attitudine di base alla diffidenza che permea le 
loro relazioni. Sono convinte che tutti guardino loro con 
disprezzo e diffidenza e di doversi proteggere da ciò. Questa 
diffidenza abitualmente è nascosta al terapeuta da una facciata 
di cooperazione compiacente, ma, presto o tardi, compariranno 


critica e negativismo e quindi una aperta ostilità. 


La rete dei curanti per una gestione strategica della cura 
dell’anoressia nervosa. Sono necessari frequenti raccordi di 
coordinamento tra i terapeuti coinvolti per evitare il caos delle 
comunicazioni, verbali e non, frequente nelle famiglie di queste 
pazienti. Il controatteggiamento dei terapeuti di questa rete 
richiede una costante supervisione di gruppo, per condividere 
emozioni e apprensioni, anche in ospedale o day hospital. 
L’alleanza tra i curanti è adatta ad intercettare e limitare le 
resistenze e le regressioni iatrogene (Tasca e Balfour, 2014). I 
pazienti anoressici sono considerati difficili da trattare ed 
evocano nei terapeuti intensi sentimenti di impotenza e 
logoramento, come si è detto. Lavorare con pazienti così malati, 
resistenti, che non ricercano aiuto, presto diventa esasperante, 
opprimente e noioso. Pietà, irritazione, frustrazione, noia, il 
desiderio di essere liberato dai pazienti sono naturalmente 


possibili e subito devono essere discussi in supervisione. 


La supervisione ha il compito di aiutare i terapeuti della rete 
a rassicurare i pazienti sul fatto che i vitali e compensatori 
aspetti della loro psicopatologia sono stati compresi in modo 
profondo, che la loro apprensione sarà attentamente considerata 
nel definire gli interventi terapeutici intrapresi e che i 
cambiamenti ricercati saranno calibrati sulle effettive risorse 


disponibili, in quel momento, per prevenire drop out frequenti. 


Disturbi del sonno-veglia 


12.1 INTRODUZIONE 


Vengono riportati in questo capitolo alcuni dei più comuni disturbi 
del sonno, che possono e dovrebbero essere riconosciuti dal medico 
di medicina generale al fine di inviare il soggetto a uno specialista. 

Le due più utilizzate classificazioni dei disturbi del sonno 
proposte dalla letteratura internazionale solo l’International 
Classification of Sleep Disorders (ICSD, 3a ed.) e la classificazione del 
DSM-5 (Tabb. 12.1 e 12.2): ciascuna raggruppa i disturbi del sonno 
in categorie che a loro volta contengono disturbi differenti. 

La classificazione ICSD raggruppa i disturbi del sonno in 7 
categorie: 


1. insonnie; 

2. disturbi del sonno correlati alla respirazione; 

3. disturbi da ipersonnolenza correlati al sistema nervoso centrale; 
4 


. disturbi del ritmo sonno-veglia circadiano; 


5. parasonnie; 
6. disturbi del movimento correlati al sonno; 


7. altri disturbi del sonno. 


Nel DSM-5 i disturbi del sonno, chiamati disturbi del sonno-veglia, 
sono raggruppati in 10 gruppi secondo l’eziologia presunta: 


insonnie; 
disturbi da ipersonnolenza; 
narcolessia; 


disturbi del sonno correlati alla respirazione; 


parasonnie correlate al sonno REM; 
parasonnie non-correlate al sonno REM; 


1 
2 
3 
4 
5. disturbi del ritmo circadiano del sonno; 
6 
+ 
8. disturbo da incubi; 
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disturbo delle gambe senza riposo; 


10.disturbi del sonno indotti da sostanze. 


International Classification of Sleep Disorders 


Insonnia 

Disturbi del sonno correlati alla 

respirazione * Narcolessia tipo 1 

Disturbi daipersonnolenza correlati al SNC e Narcolessia tipo 2 
Ipersonnia idiopatica 
Sindrome di Kleine-Levin 
Ipersonnia dovuta a una condizione medica 
generale 
Ipersonnia dovuta a farmaci o sostanze 
Ipersonnia associata a un disturbo psichiatrico 


Sindrome da sonno insufficiente 
Lunghi dormitori 


Disturbi del ritmo circadiano del sonno * Disturbodi ritardo di fase 
Disturbo di anticipo di fase 
Disturbo del ritmo sonno-veglia irregolare 
Disturbo del Ritmo non di 24 ore 
Disturbo dei lavoratori turnisti 
Jet lag 


Parasonnie + Parasonnie non correlate al sonno REM 
Parasonnie correlate al sonno REM 
Altre parasonnie 
Sonniloquio 


Disturbi del sonno-veglia nel DSM-5 


Insonnia * Parasonnie correlate al sonno REM 

Disturbi da ipersonnolenza * Parasonnie non correlate al sonno REM 
Narcolessia * Disturbi del sonno correlati alla respirazione 
Disturbo da incubi * Sindrome delle gambe senza riposo 

Disturbi del ritmo circadiano del sonno * Disturbi del sonno indotti da farmaci/sostanze 


Una trattazione completa di tutti i disturbi del sonno va oltre gli 
scopi di questo capitolo. Per la descrizione dei disturbi più comuni 
verrà utilizzata la classificazione del DSM-5, che è stata redatta con 
lo scopo di fornire uno strumento utile ai medici di medicina 
generale e agli specialisti che si occupano di pazienti adulti, 
geriatrici e pediatrici. Saranno commentati solo i disturbi del sonno- 


veglia più frequenti e che con maggiore probabilità giungono 
all’attenzione del medico di medicina generale. 

Un terzo circa della nostra vita viene passato a dormire, e un 
sonno di qualità e quantità inadeguate influisce in modo molto 
negativo sullo stato di salute generale e di benessere dei soggetti. Il 
problema del sonno di qualità e quantità inadeguata si presenta 
molto frequentemente: la prevalenza dell’insonnia varia nei 
differenti studi dall’8 al 40% e questa variabilità può essere spiegata 
con i differenti criteri diagnostici utilizzati. Per esempio, recenti dati 
di prevalenza, mostrano che negli Stati Uniti circa l’8-10% della 
popolazione soffre di insonnia cronica, e che il 20-30% ha 
presentato il sintomo insonnia nel corso della propria vita. In 
Europa la prevalenza dell’insonnia come sintomo varia, secondo gli 
studi, dal 30 al 40%. Dai primi anni del secolo scorso, il sonno è 
stato oggetto di studi clinici e sperimentali, ma solo dal 1970 è stato 
indagato in modo sistematico in campo scientifico. La medicina del 
sonno è la specialità clinica che si occupa della diagnosi e della 
terapia dei pazienti che lamentano sonno notturno disturbato, 
eccessiva sonnolenza diurna o altri problemi legati al sonno. 

Lo spettro dei disturbi del sonno è estremamente ampio: 
rientrano in questi disturbi sia problemi minori come un jet-lag 
della durata di uno o due giorni, sia patologie gravissime come 
l’insonnia fatale familiare, o gli incidenti automobilistici causati da 
individui con apnee del sonno che si sono addormentati al volante. 
Le disfunzioni possono essere primarie, legate ai meccanismi nervosi 
che sono alla base del sonno e del risveglio, oppure secondarie, 
conseguenti a malattie neurologiche, psichiatriche, internistiche. 


Quando si valuta per la prima volta un soggetto che riferisce di 
dormire male è opportuno ricordare che l’anamnesi accurata e 
l'esame obiettivo sono fondamentali e irrinunciabili. Gli eventuali 
test ed esami strumentali confermeranno la diagnosi clinica. La 
presenza e l’intensità dei sintomi vanno valutate nell’arco delle 24 
ore. Uno schema di raccolta delle notizie deve: definire il problema 
specifico, valutare il decorso clinico, distinguere tra loro i disturbi 
del sonno, interrogare il partner (non dimenticare di farlo), valutare 
l'impatto del disturbo sul paziente, le condizioni mediche generali, 
le terapie farmacologiche in atto o sospese da poco, l’eventuale 
uso/abuso di sostanze o farmaci psicoattivi (chiederlo sempre anche 
a soggetti apparentemente “insospettabili”), la presenza di disturbi 
psichiatrici. 

L’insonnia nel DSM-5 viene definita come l’insoddisfazione per la 
qualità del sonno associata a difficoltà nell’addormento e/o nel 
mantenimento e/o risveglio precoce. Questa condizione causa 
disagio significativo o deficit nelle attività della vita quotidiana, ha 
una durata di almeno 3 mesi per almeno 3 notti a settimana, ed è 
presente anche quando il soggetto ha la possibilità di dormire 
tranquillamente. L’insonnia può essere presente in condizioni quali 
una inadeguata igiene del sonno, in condizioni particolari (per 
esempio, studenti, giovani, madri di bambini piccoli), oppure essere 
associata a un disturbo psichiatrico o medico generale. Un esempio 
di inadeguata igiene del sonno sono abitudini di vita che incidono 
negativamente sul sonno, come la pratica serale di attività fisiche o 
mentali che aumentano la quota di arousal. Una delle cause più 
frequenti della sindrome da sonno insufficiente è la riduzione 
forzata delle ore di sonno per periodi prolungati, come per esempio 


accade agli studenti (frequenti i casi di addormentamento in classe 
durante le lezioni) o a madri che sono costrette a rimanere sveglie di 
notte per periodi prolungati e/o soggette a risvegli ripetuti. 

I disturbi legati al ritmo circadiano comprendono: 


* la jet-lag syndrome, tanto più evidente quanto maggiore è il 
divario tra l’orario del paese di partenza e quello di arrivo; 

* i shift work sleep disorders (che affliggono i lavoratori 
“turnisti”) che, nei casi più gravi, possono costringere il soggetto 


a cambiare lavoro; 


* ildisturbo della fase di sonno ritardata e della fase di sonno 
anticipata, che nei casi più gravi porta il soggetto a cambiare 
abitudini di vita (per esempio, scegliendo un lavoro che viene 
svolto durante le ore notturne). 


Altri disturbi del sonno che richiedono una particolare attenzione 
medica, sono la sindrome delle apnee ostruttive del sonno 
(obstructive sleep apnea, OSA; vedi oltre), la sindrome delle apnee 
centrali del sonno, la narcolessia, la sindrome delle gambe senza 
riposo. 

La narcolessia consiste in crisi di sonno improvvise e tipiche che 
si manifestano solitamente nella seconda o terza decade di vita. La 
classica crisi esordisce con un desiderio irrefrenabile di dormire 
durante il giorno. Il periodo di sonno dura da pochi a 20-30 minuti. 
Le crisi sono spesso accompagnate da cataplessia con perdita del 
tono muscolare e possono essere scatenate da uno stimolo emotivo. 
Altri sintomi come le allucinazioni ipnagogiche, la paralisi del sonno 


e il sonno notturno disturbato completano il quadro della 
narcolessia. La terapia deve essere gestita dallo specialista. 

La sindrome delle gambe senza riposo (restless legs syndrome, 
RLS) è caratterizzata da una sensazione interna intensa e fastidiosa 
agli arti inferiori, da irrequietezza motoria, con il peggioramento dei 
sintomi durante la notte (le prime ore) e con il sollievo durante il 
movimento. La terapia deve essere gestita dallo specialista e può 
includere: pregabalin, ropirinolo, pramipexolo, rotigotina, 
gabapentin, levodopa. 

La forma più nota di ipersonnolenza è la sindrome di Kleine- 
Levin. È caratterizzata da episodi ricorrenti di ipersonnia e di 
assunzione rapida di grandi quantità di cibo; esordisce 
nell’adolescenza nei maschi, a volte più tardi nelle femmine. Può 
essere associata a ipersessualità durante gli episodi. Gli episodi si 
presentano con frequenza maggiore di 1 all’anno e ciascun episodio 
dura da 2 giorni fino a molte settimane. Il soggetto dorme fino a 20 
ore al giorno, svegliandosi solo per mangiare e per le funzioni 
fisiologiche. È comune un incremento di peso nel corso di ciscun 
episodio. Durante i periodi di veglia possono essere presenti 
confusione mentale, smemoratezza, depressione, 
depersonalizzazione, irritabilità, aggressività, impulsività. Il 
funzionamento tra gli episodi di ipersonnia è normale. 


12.2 DISTURBI DEL SONNO LEGATI ALLA 
RESPIRAZIONE 


12.2.1 Apnea ostruttiva del sonno 


L’apnea ostruttiva del sonno (obstructive sleep apnea, OSA) è il più 
frequente tra i disturbi del sonno correlati alla respirazione (colpisce 
oltre il 20% della popolazione anziana). È molto più comune negli 
uomini che nelle donne e dopo i 40 anni di età. I sintomi possono 
essere presenti sia durante il sonno che durante la veglia. 

Durante il sonno possono presentarsi i seguenti sintomi: forte 
russamento, interruzione della respirazione, sensazione di 
soffocamento, movimenti corporei anomali, sonno frammentato; è 
molto frequentemente associata a obesità e ad altre comorbilità 
(ipertensione arteriosa, cardiopatie ischemiche, fibrillazione atriale, 
reflusso gastroesofageo). 

Durante la veglia il soggetto affetto da OSA presenta sonnolenza 
marcata con addormentamento soprattutto da seduto, perdita di 
memoria, irritabilità, modificazioni della personalità, cefalea. Il 
soggetto può riferire eccessiva sonnolenza diurna e/o insonnia, 
cefalea mattutina, bocca secca al risveglio e può essere 
inconsapevole delle caratteristiche cliniche osservate da altri (come 
il russamento sonoro). 

Il monotoraggio polisonnografico documenta più di 5 apnee 
ostruttive di durata maggiore di 10 s per ora di sonno associate a 
frequenti arousal (micro-risvegli), riscontro di desaturazione di O, 
arteriosa durante l’episodio apneico, bradi-tachicardia. Questo 
disturbo è nettamente peggiorato da assunzione di ‘alcol e 
benzodiazepine, che non vanno pertanto prescritte a questi soggetti 
e, se la terapia è in corso, devono essere ridotte e poi sospese 
completamente. 


12.2.2 Apnea centrale del sonno 


Questo disturbo è caratterizzato dalla cessazione o riduzione della 
ventilazione durante il sonno ed è associato a desaturazione di O. Il 
soggetto di solito riferisce insonnia con difficoltà a mantenere il 
sonno, e può svegliarsi di notte con sensazione di soffocamento. 
Spesso riferisce eccessiva sonnolenza diurna e non consapevolezza 
del disturbo (il consulto medico avviene di solito su sollecitazione 
del partner). Le complicanze portano a ipertensione arteriosa, 
aritmie cardiache, ipertensione polmonare, insufficienza cardiaca. 
La polisonnografia mostra apnee di 10-30 s, seguite dalla ripresa 
della respirazione. A volte una iperventilazione di 10-60 s segue 
l’episodio. Il disturbo è nettamente peggiorato da assunzione di alcol 
e benzodiazepine che non vanno pertanto prescritte a questi soggetti 
e, se le stanno assumendo, devono essere ridotte e poi sospese 
completamente. 


12.3 PARASONNIE E ALTRI DISTURBI DEL 
SONNO 


Le parasonnie sono disturbi clinici non associabili ad alterazioni dei 
processi responsabili degli stati di sonno o veglia “per se”, ma 
piuttosto sono fenomeni indesiderabili che si verificano 
prevalentemente mentre il soggetto dorme, e sono caratterizzate da 
comportamenti anomali o da eventi fisiopatologici che si verificano 
durante il sonno, o durante specifici stadi del sonno o nei passaggi 
sonno-veglia. Vengono differenziate in parasonnie correlate e non 
correlate al sonno REM. 

Fanno parte delle parasonnie non correlate al sonno REM: 
sonnambulismo, terrore notturno, risveglio in stato confusionale, 
iperfagia notturna. Sono invece parasonnie correlate al sonno REM i 


RBD (REM sleep behavior disorder) associati a sogni terrifici, sogni 
agiti dal paziente (è possibile anche un comportamento violento), e 
le paralisi del sonno. 

Il sonnambulismo, più comune nei bambini (5-8 anni), è 
un’improvvisa attività motoria nel sonno di fase 3-4 durante il 
primo terzo della notte; dura circa 10 minuti. Sono fattori 
scatenanti: deprivazione di sonno, stanchezza, assunzione di 
sedativi-ipnotici, malattie. Non c’è ricordo degli episodi. Può essere 
associato al parlare nel sonno. Gli episodi possono variare dal 
semplice sedersi nel letto, al camminare per la casa, fino a tentativi 
di “fuga” da casa. Il soggetto può alzarsi, camminare, e poi tornare 
al letto senza rendersi conto di nulla. Il comportamento può essere 
inappropriato, specialmente nei bambini. Il sonnambulo può cadere 
o riportare traumatismi se cammina in condizioni di pericolo (se 
esce di casa e cammina per strada o cerca di uscire da una finestra); 
cercare di fermarlo può essere pericoloso perché può reagire in 
modo aggressivo. L’utilizzo di alcuni farmaci può peggiorare il 
sonnambulismo (per esempio, litio, perfenazina, desipramina). La 
deprivazione di sonno peggiora il disturbo. L’incidenza è tra 1’1 e il 
15% della popolazione generale. 

Il terrore notturno (pavor nocturnus, incubo) è caratterizzato da 
un arousal improvviso dal sonno in stadio 3-4, associato a urlo o 
pianto e manifestazioni del sistema autonomo di intensa paura 
(tachicardia, tachipnea, sudorazione, midriasi, aumento del tono 
muscolare ecc.). Il paziente di solito è seduto sul letto, non risponde 
agli stimoli esterni e se svegliato è disorientato e confuso e 
generalmente non serba ricordo dell’episodio. È comune nei bambini 
(M>F, 4-12 anni) e non è associato a incremento di psicopatologia. 


I sogni terrifici sono sogni vividi a contenuto terrificante, 
seguiti da risveglio e ricordo dell’accaduto, che avvengono durante 
la fase REM. Sono comuni dopo la sospensione di alcuni farmaci o in 
terapia con anti-parkinsoniani, anticolinergici, b-bloccanti. 

Tra gli altri disturbi del sonno vanno ricordati: il bruxismo, 
l’enuresi notturna e la sindrome della morte improvvisa del neonato 
(Sudden Unexpected Death in Epilepsy, SUDEP). 


12.4 RAGIONAMENTO CLINICO E 
APPROCCIO TERAPEUTICO AL 
DISTURBO DEL RITMO SONNO-VEGLIA 
IN CORSO DI DISTURBI MENTALI 


L’incidenza di insonnia è elevata sia nel corso dei disturbi mentali 
che nel periodo che precede la loro insorgenza o riacutizzazione. Il 
35% dei soggetti che lamentano insonnia e che vengono valutati 
presso un centro per i disturbi del sonno ricevono una diagnosi 
principale di disturbo psichiatrico. Tuttavia, l’insonnia e più 
raramente l’ipersonnia, si possono riscontrare in numerosi disturbi 
psichiatrici e pertanto sono sintomi aspecifici. 


12.4.1 Disturbi d'ansia 


L’insonnia presente nei disturbi d’ansia è, secondo la definizione del 
DSM-5, un disturbo di inizio e mantenimento del sonno, mentre, se 
definita secondo una terminologia più tradizionale, è considerata 
un’insonnia iniziale e intermedia. In termini clinici ciò significa che 


il paziente fa molta fatica ad addormentarsi, ha un tempo di 
addormentamento lungo e presenta un numero elevato di risvegli 
nel corso della notte e di conseguenza un tempo di veglia aumentato 
e un'efficienza di sonno ridotta (tempo di sonno/tempo di letto). 

Malgrado questo profilo di sonno alterato, i pazienti non 
presentano normalmente un’alterazione del ritmo sonno-veglia 
complessiva né la comparsa di sonnolenza diurna. Questo è stato 
dimostrato anche da dati sperimentali che hanno dimostrato una 
propensione alla sonnolenza diurna non diversa da quella dei 
soggetti di controllo. La teoria che ipotizza per questi disturbi una 
regolazione tonica verso l’alto (up-regulation), dei livelli di arousal, è 
in accordo con le osservazioni cliniche. Il trattamento farmacologico 
di questi disturbi prevede come prima scelta l’approccio con 
tecniche comportamentali; solo se strettamente necessario e per 
periodi estremamente limitati, può essere indicato l’uso delle 
benzodiazepine, farmaci caratterizzati strutturalmente da azione 
ansiolitica, ipnoinducente, miorilassante e anticonvulsivante. Tutte 
le benzodiazepine presentano queste azioni, la cui effettiva 
comparsa a livello clinico dipende esclusivamente dal dosaggio. 
Tenendo presente questo principio, una terapia combinata con due o 
più benzodiazepine spesso non ha giustificazione clinica. 

In linea di principio, la scelta di una benzodiazepina a emivita 
breve è preferibile quando si intenda ottenere un effetto 
principalmente ipnoinducente senza interferire con le prestazioni 
psichiche del giorno successivo. 

La scelta dell’utilizzo in terapia di una benzodiazepina 
tradizionale ha un razionale esclusivamente clinico e prescinde da 
ipotesi neurobiologiche che vedono in sistemi neurochimici diversi 
dai circuiti GABAergici (per esempio, in quelli noradrenergici o 


serotoninergici) il momento patogenetico dei disturbi d’ansia. La 
scelta è quindi giustificata quando non siano presenti sintomi clinici 
di tipo affettivo, anche solo del genere demoralizzazione secondaria, 
op-pure evidenze di tipo neurobiologico che facciano pensare a una 
modificazione dei ritmi circadiani (per esempio, un risveglio 
precoce mattutino). In questi casi è preferibile un intervento più 
specifico, vuoi sul sistema serotoninergico, vuoi sul sistema 
noradrenergico, anche se in questo caso le evidenze sono meno 
robuste. Se è presente insonnia, questa va trattata secondo i canoni 
standardizzati delle terapie combinate tra un serotoninergico e un 
ipnoinducente, ovvero: associare i due farmaci scegliendo un 
ipnoinducente a breve emivita per le prime tre settimane; al 
termine, sospendere progressivamente l’ipnoinducente secondo i 
criteri stan-dardizzati per la sospensione delle benzodiazepine 
(indicativamente 1/3 di dose alla settimana). Un altro motivo che 
giustifica la cautela nella scelta di un trattamento esclusivamente 
benzodiazepinico riguarda il rischio di comparsa di “fenomeni di 
tolerance” o di una sindrome da dipendenza da benzodiazepine. La 
maggior parte dei soggetti ai quali viene prescritta una 
benzodiazepina a scopo ipnoinducente, ne proseguiranno 
l'assunzione molto oltre i tempi consigliabili e spesso per molti anni. 
La struttura di personalità del singolo paziente e un’anamnesi 
positiva per abuso di sostanze sono elementi importanti per un 
possibile sviluppo di dipendenza da benzodiazepine. 


12.4.2 Disturbi dell'umore 


L’insonnia è uno dei sintomi maggiormente riportato dai pazienti 
affetti da disturbi dell'umore. Di fronte a un paziente con insonnia 
una delle prime ipotesi diagnostiche da prendere in considerazione 
deve essere un disturbo depressivo. I sintomi più frequentemente 
riscontrabili sono: 


* undisturbo della continuità di sonno (risvegli notturni frequenti, 
risveglio precoce mattutino); 


* superficializzazione del sonno; 


e sonno non ristoratore. 


Ciascuna di queste caratteristiche tende a essere più evidente con il 
passare degli anni, per il sommarsi degli effetti della patologia a 
quelli dell’invecchiamento fisiologico. È molto importante 
sottolineare come, in questo caso, il disturbo del sonno sia solo un 
sintomo della malattia depressiva e quindi, come sia inutile, se non 
addirittura dannoso, tentare di risolverlo singolarmente. Il paziente 
spesso lamenta come primario il sintomo insonnia e ne chiede 
l'eliminazione, mentre solo la risoluzione dell’episodio depressivo 
può portare al ristabilimento di un sonno regolato. In questo tipo 
particolare di pazienti, il sintomo caratteristico consiste in un 
risveglio anticipato rispetto al normale, che viene definito come 
insonnia terminale. Negli stati di eccitamento maniacale, si può 
arrivare a una insonnia totale e persistente. 

Nel caso dei disturbi depressivi, il problema è complicato dai 
tempi di latenza che la terapia con antidepressivi ha rispetto alla 
risoluzione della sintomatologia e che può arrivare anche alle tre 
settimane. In questi casi, nelle fasi iniziali del trattamento è 
possibile associare alla terapia con antidepressivo un ipnoinducente 


a scopo puramente sintomatico e in attesa che l’antidepressivo abbia 
effetto. A questo scopo hanno un'efficacia ottimale le benzodiaze- 
pine a breve emivita, che hanno il vantaggio, rispetto alle altre, di 
non presentare effetti sedativi il giorno successivo all’assunzione né, 
almeno da un punto di vista teorico, fenomeni di accumulo. Quando 
inizia la risposta clinica all’antidepressivo, si potrà iniziare a ridurre 
progressivamente, secondo schemi standardizzati, le 
benzodiazepine, fino alla sospensione completa. 

Procedendo in questo modo, si evitano sintomi da sospensione 
come ansia o insonnia rebound. In letteratura vengono riportati 
problemi di insonnia rebound anche con le benzodiazepine a emivita 
breve. Questi riscontri sono riconducibili ai protocolli sperimentali 
utilizzati che sono propri della sperimentazione e non della pratica 
clinica. Ogni volta che il medico prescrive una benzodiazepina è 
davvero importante che ricordi che, salvo alcuni casi molto 
particolari, questo farmaco dovrà essere ridotto e sospeso per 
evitare fenomeni di tolleranza e dipendenza. 


12.4.3 Disturbi psicotici 


Alterazioni del sonno in corso di schizofrenia sono frequenti. Più 
spesso si tratta di insonnia con difficoltà di addormentamento, 
riduzione degli stadi di sonno lento, accorciamento della latenza di 
REM. Spesso i disturbi sono solamente dati da un’inversione dei 
ritmi giorno/notte, più che da caratteristiche ipniche specifiche. 
Sono stati condotti vari studi su un’ipotesi affascinante che vuole il 
delirio come una sorta di sogno a occhi aperti. Per avallare questa 
teoria, si è pensato che la riduzione di sonno REM (a volte presente 


nei pazienti affetti da schizofrenia) potesse essere compensata 
dall’ideazione delirante, interpretata come un “sogno a occhi 
aperti”. Vi è infatti una certa analogia tra la modalità di pensiero 
utilizzata nel sogno e la disorganizzazione del pensiero presente nel 
disturbo psicotico. Nei disturbi psicotici un’alterazione del ritmo 
sonno-veglia non ha dignità di sintomo qualificante il disturbo. È 
tuttavia noto che nelle fasi di esacerbazione della sintomatologia 
psicotica, quando la componente delirante e quella allucinatoria 
sono rilevanti, il paziente può presentare insonnia. Questa non ha 
caratteristiche peculiari, nel senso che può manifestarsi come 
insonnia iniziale (la più frequente), ma anche come una grossolana 
frammentazione del sonno, fino all’insonnia totale. 

La terapia antipsicotica prevista in queste circostanze è in grado 
di influenzare favorevolmente il ritmo sonno-veglia, specie se 
vengono somministrati antipsicotici a forte componente sedativa e 
se la somministrazione è effettuata prevalentemente la sera al 
momento di coricarsi. Spesso, nella pratica clinica, si osserva 
l’abitudine di associare al neurolettico la benzodiazepina, specie se 
le somministrazioni sono frazionate nella giornata. Questo è 
probabilmente il motivo principale per l’alta frequenza di disturbi 
del sonno in corso di terapia con neurolettici. 

È possibile che l’insonnia che molti pazienti psicotici presentano 
sia iatrogena e legata alla perdita di efficacia sul ritmo sonno-veglia 
delle benzodiazepine cronicamente somministrate. In questa 
prospettiva, se si ritiene necessario, associare per l’insonnia una 
benzodiazepina al carico serale di antipsicotico, o per esempio se 
compare un’insonnia transitoria in un paziente in trattamento con 
antipsicotici depot, è ragionevole usare per breve tempo una 
benzodiazepina a emivita breve, secondo le indicazioni 


standardizzate per l’insonnia transitoria di inizio e mantenimento 
del sonno. Inoltre, è necessario ricordare che i pazienti affetti da 
schizofrenia hanno un maggior rischio di disturbi del sonno correlati 
alla respirazione (in particolare OSA) rispetto a soggetti senza 
patologie psichiatriche, per la presenza in molti di loro di obesità e 
di sindromi metaboliche. 


12.4.4 Demenze, disturbi amnesticie altri 
disturbi da deficit cognitivo 


Il ragionamento clinico che deve portare a un corretto trattamento 
dell’insonnia nelle demenze, nei disturbi amnestici e in altri disturbi 
da deficit cognitivo è, per definizione, molto complesso. Da una 
parte, infatti, bisogna tenere conto dell’età del soggetto, fattore, 
questo, assai critico nel decidere una strategia di trattamento. 
Infatti, fisiologicamente, il bisogno di sonno decresce con l’avanzare 
degli anni: un primo rischio è, quindi, quello di prendere per 
disturbo ciò che invece è soltanto espressione di assestamento 
fisiologico. Dall’altra, nel caso che esista l’indicazione clinica al 
trattamento transitorio combinato (per esempio, terapia 
antidepressiva o ansiolitica più ipnoinducente) bisogna tenere conto 
dell’allungamento legato all’età, dei tempi di eliminazione. Nel 
primo caso, alcuni corretti suggerimenti in termini di igiene delle 
abitudini di vita (regolarità degli orari, riduzione o astensione 
dall’uso di stimolanti quali caffè, tè, sigarette) sono in genere 
sufficienti a regolarizzare la situazione. Nel secondo, è consigliabile, 
vista la transitorietà della terapia, associare alla terapia principale 
benzodiazepine a breve emivita, per le quali, pur se presente, è 


ridotto il rischio di accumulo. 


Diverso è il discorso quando il sintomo insonnia è secondario a 
malattie di tipo neurologico o internistico. In questa evenienza è 
scontato che la massima attenzione debba essere rivolta alla 
risoluzione del problema medico principale. Tuttavia, in alcuni casi 
di completo sovvertimento del ritmo sonno-veglia, è necessario un 
trattamento sintomatico dell’insonnia, con attenzione ad alcuni 
fattori limitanti assai importanti. Il primo, in ordine di importanza, 
è il livello di confusione. Una delle condizioni più frequenti nelle 
quali a insonnia si associano confusione e agitazione psicomotoria è 
il delirium. La terapia prevede, in questo caso, l’utilizzo di 
antipsicotici atipici iniziando con un basso dosaggio; l’aloperidolo, 
che per molti anni è stato considerato uno dei farmaci di prima 
scelta per il trattamento sintomatico dei quadri di delirium, ha delle 
limitazioni molto nette di utilizzo, quali ipopotassiemia non 
corretta, patologie cardiache (in particolare patologie della 
conduzione) sia del paziente che in anamnesi familiare. Quando è 
necessaria, per poter essere somministrata la terapia con aloperidolo 
deve essere preceduta dagli indispensabili accertamenti (elettroliti 
plasmatici, ECG e anamnesi personale e familiare per patologie 
cardiache). 

Il miglioramento del disturbo del ritmo sonno-veglia di solito si 
raggiunge con il miglioramento del quadro confusionale e con la 
tranquillizzazione del paziente. È di solito superflua l'aggiunta di un 
ipnoinducente che potrebbe peggiorare il quadro confusionale. 
Quando il delirium è dovuto alla brusca interruzione dell’assunzione 
di alcol (delirium tremens), è indicata la terapia con benzodiazepine a 
dosaggi anche assai elevati. In questo caso la monoterapia è 


indicata, stante il sicuro effetto ipnoinducente legato agli alti 
dosaggi. 

Nei casi di delirium non da sospensione da alcol, deve essere 
identificata la/le cause per poter impostare rapidamente le terapie 
del caso. 


12.4.5 Disturbi del sonno da abuso di sostanze 


Una valutazione più approfondita viene richiesta quando il 
problema dell’insonnia è legato a una storia di abuso cronico di 
farmaci, in particolare di ansiolitici. In questo caso le difficoltà 
diagnostiche riguardano la relazione tra la diagnosi, che in genere 
appartiene all'ambito dei disturbi d’ansia o disturbi dell’umore, e 
quella di disturbo di personalità, così frequente fra i pazienti che 
abusano di farmaci. Questa categoria di pazienti presenta, 
usualmente, una storia clinica caratterizzata da un trattamento 
sintomatico dell’insonnia, che prescinde dalla diagnosi, ma che fa 
dell’insonnia stessa una categoria diagnostica. 

Tutti i farmaci comunemente usati per migliorare questo sintomo 
procurano fenomeni di assuefazione e questi portano il paziente ad 
aumentare progressivamente il dosaggio, con perdita progressiva 
dell’efficacia. Alternativamente, una buona percentuale di pazienti 
si autoregola la quantità di farmaco da assumere, con la 
motivazione di non volersi assuefare: per esempio, di tanto in tanto, 
il paziente interrompe l’assunzione del farmaco. Ciò può portare a 
fenomeni di astinenza, con riacutizzazione dell’insonnia e comparsa 
di attività onirica molto intensa e fastidiosa. A questo punto, il 
paziente si vede costretto a continuare la terapia, come nel primo 


caso, per evitare l’insorgenza di fenomeni di astinenza. In entrambi i 
casi, appare chiaro che la terapia non ha più nulla a che vedere con 
il motivo originale per il quale era stata instaurata, cioè l’insonnia. 

Da quanto detto, è evidente quanto un corretto approccio 
diagnostico sia importante per definire una buona strategia 
terapeutica. Per questa, innanzitutto, vale il principio di trattare il 
disturbo fondamentale e quindi di considerare l’insonnia alla stregua 
degli altri sintomi, risolvibile cioè con la terapia per il disturbo 
principale. 

L’insonnia è un sintomo costantemente presente nell’alcolismo 
cronico. L’alcol ha inizialmente un effetto facilitante il sonno, con 
aumento degli stadi 3 e 4, tanto da essere addirittura utilizzato per 
questo scopo da solo o associato agli ipnoinduttori. Con il passare 
del tempo provoca però una grave alterazione dell’architettura del 
sonno: il REM viene frammentato da frequenti risvegli e diminuisce 
in quantità, e tale frammentazione si estende poi a tutte le fasi. 
Diminuisce il sonno delta e si allungano i tempi di 
addormentamento. La sospensione brusca di alcol provoca un 
rebound di sonno REM, presente soprattutto nei casi più gravi e più a 
rischio di sviluppare un delirium tremens e un ulteriore calo del 
sonno lento. 

Le sostanze ipnoinducenti utilizzate negli anni passati, 
barbiturici, bromuri, ma anche le stesse benzodiazepine 
ipnoinducenti, perdono con il tempo la loro efficacia. Inoltre, 
vengono facilmente autogestite dal paziente, con grave danno del 
sonno. Particolarmente evidente è l’effetto dato dalla brusca 
sospensione di tali componenti, che determina un’insonnia marcata 
e la comparsa di incubi. Altrettanto dannose possono risultare le 


sostanze stimolanti del SNC quali la caffeina, le amfetamine, i 


simpaticomimetici. 
12.4.6 Disturbi del sonno dovuti a condizioni 
mediche generali 


Questo paragrafo riguarda prevalentemente i problemi del sonno 
nell’ambito della medicina palliativa. Si è voluto trattarli 
separatamente poiché con il miglioramento degli interventi 
terapeutici si è allungata l’aspettativa di vita di quadri clinici fino a 
poco tempo fa a evoluzione assai rapida, con conseguente aumento 
della popolazione da assistere. 

Le principali categorie di pazienti sono quelle dei pazienti in fase 
terminale per neoplasie o per altre gravi patologie sistemiche. In 
entrambi i casi, nelle ultime fasi della malattia, la compromissione 
dello psichismo è imponente e spesso è necessario un intervento, 
appunto palliativo, su svariati sintomi, insonnia compresa. In questi 
casi, la strategia che guida il trattamento deve essere quella di 
ottenere il massimo dei risultati utilizzando la minore dose possibile 
di principio attivo, con la minore quantità possibile di effetti 
collaterali. È quindi ragionevole utilizzare ipnoinducenti a breve 
emivita, poiché non si ha necessità, nella maggioranza dei casi, di 
ottenere anche la sedazione diurna. 

Quando il paziente terminale presenta quadri psicopatologici che 
necessitano di interventi terapeutici multipli, bisogna tenere conto, 
per quanto possibile, di tutti i fattori che influenzano le interazioni. 
Tra questi i più importanti sono: l’età del paziente, la 
compromissione degli apparati deputati all’assorbimento e al 


metabolismo dei farmaci, la gravità della condizione organica del 
SNC. Il principio guida dovrebbe essere quello di usare la minore 
quantità di principio attivo che dimostri avere un’efficacia 
terapeutica, reso ancora più cauto dalla considerazione delle 
caratteristiche di additività che alcune interazioni hanno, per 
esempio, sul livello di sedazione. Farmaci a rapida eliminazione o 
breve emivita dovrebbero essere comunque preferiti. Data la 
prevedibile brevità del trattamento, inoltre, non sono da temere 
problemi quali la dipendenza o il rebound. I vantaggi sono peraltro 
importanti e vanno dal non accumulo al minimo rischio di comparsa 
o di peggioramento del quadro confusionale. 


12.4.7 Farmaci e sonno 


Diverse categorie di farmaci hanno azione indiretta sul sonno, sia 
con azione facilitante sia con azione destrutturante o inibente. 

Le benzodiazepine, che sono una delle categorie di farmaci 
maggiormente vendute, modificano la struttura del sonno con una 
riduzione delle fasi 3 e 4 del sonno REM. Il loro utilizzo è 
estremamente diffuso sia su prescrizione medica che con modalità di 
automedicazione o di abuso. Quando il medico decide di prescrivere 
una benzodiazepina per l’insonnia, deve tener presente e specificarlo 
chiaramente al paziente, che la terapia sarà di breve durata (al 
massimo 3 settimane) per il rischio che si instaurino dipendenza e 
tolleranza con conseguente difficoltà nella sospensione del farmaco. 
È necessario effettuare una riduzione progressiva del farmaco, 
tenendo conto della posologia iniziale e della durata della terapia. 
La sindrome da sospensione da benzodiazepine può essere grave 


(insonnia rebound, agitazione, ansia, convulsioni) e in alcuni casi 
può indurre gli utilizzatori a rinunciare alla loro sospensione. 

Farmaci molto usati quali l’aspirina o gli antistaminici facilitano 
il sonno. È possibile che in alcune malattie infiammatorie croniche, 
l’aspirina migliori il sonno del paziente alleviando il dolore 
muscolare o scheletrico. 

Anche gli antistaminici hanno come effetto collaterale la 
sonnolenza; questa proprietà fa sì che vengano usati a volte per 
indurre il sonno, in particolare in soggetti anziani o in casi in cui sia 
più rischioso usare sostanze più specifiche. Non ci sono molti dati 
oggettivi circa l’efficacia e la sicurezza di tale trattamento a lungo 
termine. 

Interferiscono con i normali ritmi sonno-veglia tutti i farmaci 
psicostimolanti, le amfetamine, la caffeina, alcuni farmaci usati 
nel trattamento dell’asma come la teofillina e l’aminofillina, i 
corticosteroidi. 

L’etanolo è conosciuto per il suo effetto sulla vigilanza, al punto 
che spesso viene utilizzato dal paziente per favorire 
l’addormentamento (vedi Paragrafo 12.4.5). L’etanolo ha azione 
sedativa a breve termine, mentre provoca frammentazione del sonno 
a distanza dall’assunzione. In soggetti che non ne fanno un uso 
regolare, l’alcol provoca un rapido addormentamento, riduce il 
sonno REM nella prima parte della notte e il numero di movimenti 
oculari rapidi durante il sonno REM, aumenta le fasi lente di sonno 
nella prima metà della notte, mentre aumenta il numero di risvegli e 
di stato I nella seconda metà. In soggetti affetti da etilismo sono 
presenti le stesse modificazioni di disturbo del sonno REM e del 
sonno lento, perdurano nel tempo e si presentano anche dopo la 


sospensione dell’alcol. Inoltre, l’alcol aumenta la resistenza delle 
alte vie respiratorie durante il sonno, probabilmente mediante 
inibizione selettiva sull’attività motoria in quel distretto. 

Oltre ai già citati antistaminici, provocano sonnolenza anche i 
farmaci b-bloccanti. 

Gli antidepressivi triciclici sono causa di importanti 
modificazioni del ciclo sonno-veglia. Amitriptilina e imipramina 
sono farmaci con elevate proprietà sedative, tanto da essere usate, in 
qualche caso, nel trattamento di insonnie croniche. Tale uso è però 
sconsigliabile sia per i problemi legati a una terapia cronica con 
triciclici, anche a basso dosaggio, sia per la possibilità che insorgano 
alterazioni del sonno quali per esempio mioclono notturno. Inoltre i 
farmaci antidepressivi allungano il tempo tra l’inizio del sonno e 
l’insorgenza del primo periodo REM e riducono la quantità totale di 
sonno REM. Gli effetti sul sonno NREM sono variabili: l’amitriptilina 
aumenta la quantità di sonno lento nei soggetti normali, mentre la 
clorimipramina la riduce e l’imipramina ha la stessa azione 
riducente il delta nei pazienti depressi. Sia imipramina che 
clorimipramina aumentano la veglia e i movimenti corporei 
normali. 

I sali di litio a dosaggio terapeutico sopprimono il sonno REM e 
la percentuale di REM e aumentano la latenza del primo periodo di 
REM e la quantità di sonno lento. Non deter-minano rebound di 
sonno REM una volta sospesi. 

I farmaci antipsicotici modificano in piccola misura la struttura 
del sonno. La clorpromazina incrementa la percentuale di REM e di 
sonno delta, oltre alla quantità di sonno totale. Spesso le fenotiazine 
vengono utilizzate per il loro effetto ipnoinducente anche in pazienti 


che non presentano sintomi psicotici: tale uso è assolutamente da 
sconsigliare in considerazione degli effetti anticolinergici e di blocco 
dei recettori adrenergici prodotti da questi farmaci e dell’elevato 
rischio di comparsa di effetti collaterali extrapiramidali e, in 
particolare, della discinesia tardiva. 


Disturbi di personalità 


La personalità intesa come una completa realizzazione della totalità 
della nostra natura è un ideale irraggiungibile. Il fatto di essere 
irraggiungibile però non è mai un’obiezione valida per un ideale, perché 
gli ideali non sono altro che guide e mai mete. 


Carl G. Jung 


13.1 INTRODUZIONE 


“Con personalità si intende una modalità strutturata di pensiero, 
sentimento e comportamento che caratterizza il tipo di adattamento 
e lo stile di vita di un soggetto e che risulta da fattori costituzionali, 
dello sviluppo e dell’esperienza sociale”. Così l'Organizzazione 
Mondiale della Sanità (OMS) definisce la personalità. 

La quinta edizione del Manuale diagnostico e statistico dei disturbi 
mentali (DSM-5) dell'American Psychiatric Association (2014, p. 
749) così definisce i tratti di personalità: 


“... SONO pattern costanti di percepire, rapportarsi e pensare 
nei confronti dell’ambiente e di se stessi, che si manifestano 
in un ampio spettro di contesti sociali e personali. Soltanto 
quando i tratti di personalità sono rigidi e disadattivi, e 
causano una significativa compromissione funzionale o un 
disagio soggettivo, denotano disturbi di personalità.” 


Anche per quanto riguarda i disturbi di personalità vi è una 
differenza tra un approccio dimensionale, dove i disturbi 
rappresentano un continuum tra normalità e patologia, tra stili e 
disturbi di personalità. In questo caso i disturbi di personalità 
rappresentano varianti disadattive di tratti di personalità che si 
confondono impercettibilmente con la normalità e tra di loro. L’altro 
approccio è quello categoriale (per es., la classificazione sull’Asse 
II del DSM): viene posta una diagnosi a un soggetto quando supera 
certe soglie definite da specifici criteri. Infatti è proprio il DSM-III e 
le sue edizioni successive che, utilizzando un sistema diagnostico 
multiassiale, distinguono tra sindromi cliniche (Asse I) e disturbi di 
personalità (Asse IM). 

Nel DSM-5, Sezione III, è presente un capitolo dal titolo 
“Modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di personalità” che 
introduce l’approccio dimensionale. I criteri per una diagnosi di 
disturbo di personalità in questa classificazione richiedono due 


valutazioni corrispondenti a: 


* Criterio A: grado di compromissione del funzionamento della 
personalità; 


* Criterio B: valutazione dei tratti di personalità patologici. 


Ulteriori criteri basati sul Criterio A e B riflettono i due domini 
definiti funzionamento e tratti di personalità: 


* Criterio C: compromissione del funzionamento della personalità 
ed espressione dei tratti di personalità sono relativamente 
inflessibili e pervasive in una vasta gamma di situazioni 


personali e sociali; 


* Criterio D: relativamente stabili nel tempo con insorgenza 


almeno riferibile all’adolescenza o alla prima età adulta; 
* Criterio E: non sono meglio spiegate da altro disturbo mentale; 


* Criterio F: non dipendono dall’effetto di una sostanza o di 


un’altra condizione medica; 


* Criterio G: non possono essere considerati normali per la fase di 
sviluppo e dell'ambiente socio-culturale dell’individuo. Sono 
inclusi anche diagnosi di disturbo di personalità tratto-specifico 
(DP-TS) quando è manifesto un disturbo di personalità ma non 
sono soddisfatti i criteri per un disturbo specifico. 


È necessario ribadire che l’approccio “ateoretico” del DSM ha 
cercato di associare l’attendibilità diagnostica con un approccio che 
non tenesse conto delle molteplici teorie delle diverse scuole di 
pensiero in materia psichiatrica e, quindi, anche nei riguardi dei 
disturbi di personalità (DDP). 

Con il DSM-5 il Comitato Direttivo dell'American Psychiatric 
Association ha cercato di seguire anche un approccio dimensionale 
al fine di affrontare le numerose carenze di un approccio 
esclusivamente categoriale, utile per quanto riguarda i disturbi di 
personalità. 


Certamente la valutazione del funzionamento di personalità e dei 
tratti di personalità patologici è utile in ogni diagnosi di disturbo 
mentale. Nel DSM-5 non c’è stato un approccio così approfondito 
per gli altri disturbi mentali, presente comunque nei disturbi di 
personalità. 

Nella storia della psichiatria si sono avvicendati studiosi di 
scuole diverse che hanno dato un’impronta specifica allo studio 
diagnostico-clinico e terapeutico delle varie entità nosografiche. 

Emil Kraepelin (1856-1926) si dedicò soprattutto alla 
sintomatologia e, in particolar modo, alla dimensione nosografico- 
descrittiva, intendendo così la malattia mentale come entità clinica. 

La Psicopatologia clinica di Kurt Schneider (1887-1967) e la 
Psicopatologia generale di Karl Jaspers (1883-1969) definirono 
concettualmente termini psicopatologici ancora oggi attuali. 

Eugen Bleuler (1857-1959), confermando un’enorme distanza 
concettuale da Kraepelin, propose una visione strutturata e 
dinamica della malattia mentale attribuendo al sintomo la 
possibilità di contenere un significato che va svelato e compreso. 

I termini che più spesso si sovrappongono concettualmente, 
anche a seconda delle diverse scuole di pensiero, ma che possiamo 
differenziare sono: Personalità, Temperamento e Carattere. 

Il termine Personalità origina dal sostantivo latino persona (per- 
sona, attraverso cui passa il suono della voce) nel suo significato 
originario di maschera. Inizialmente con tale termine si faceva 
riferimento a ciò che l’attore rappresentava sulla scena, ma 
gradualmente ha assunto un significato più ampio a indicare ciò che 
è presente dietro la maschera. Così dalla finta rappresentazione 


siamo passati a toccare l’aspetto più profondo dell’esistenza 
dell’individuo. 

Le definizioni di personalità da parte dei diversi studiosi sono 
molteplici. 

Gordon Allport, che sviluppò studi approfonditi sul concetto di 
personalità, affermava, già nel 1937, che le definizioni da parte 
degli studiosi erano così tante (ne riportò almeno una cinquantina) 
da sembrare una categoria astratta con nessuna ricaduta operativa. 
Nonostante ciò egli stabilì la sua definizione di Personalità: “È il 
modello che ciascuna persona, da essere pensante, sviluppa come 
modalità di interazione con i tratti di cui è dotato, i contesti sociali 
con cui viene a contatto e le esperienze della sua vita” (Allport, 
1977). Chiamò biosociale l’interpretazione più univoca del concetto, 
sottolinenando soprattutto la reazione sociale degli altri 
all’individuo inteso come stimolo sociale. Il valore della personalità 
viene definito così dal tipo di reazione, positiva o negativa, e della 
risposta collettiva che riesce a suscitare (Carotenuto, 1991). 
Contemporaneamente Allport concettualizzò una visione biofisica 
contraddistinta da caratteristiche totalmente appartenenti al 
soggetto che potevano essere descritte e misurate. 

Accenneremo anche ad altre tendenze, che sottolineano 
soprattutto la funzione integrativa della personalità, dove il 
comportamento dell’individuo si organizza secondo una sua 
coerenza continuativa. Altre teorie ancora mettono invece l’accento 
sulla funzione adattativa della personalità che traduce il tipico stile 
di ogni individuo di adeguarsi all'ambiente (Carotenuto, 1991). 

Infine molti Autori hanno definito la personalità come 
quell’insieme coerente e complesso di aspetti che definiscono 


l’individuo come essere unico singolare, irripetibile, e che 
rappresenta dunque l’autentica essenza del nostro essere. 

Un concetto che spesso si confonde con quello di personalità è 
quello di identità. Utilizzando la definizione di Erik Erikson (1910- 
1984) possiamo definire l’identità come quel “senso del proprio 
essere continuo come unità distinguibile da tutte le altre”. L’identità 
quindi viene a crearsi secondo un processo graduale durante le varie 
fasi di sviluppo psicoevolutivo così che l’individuo possa percepirsi 
coeso sia nello spazio, interno ed esterno, sia nel tempo, avvertendo 
la propria soggettiva continuità, e altresì percepirsi quale soggetto 
intenzionale delle sue azioni e in grado di contenere dentro di sé le 
proprie emozioni. 

Il Temperamento si può definire come il substrato biologico del 
funzionamento psichico, per esempio la disposizione alle attività o a 
specifiche emozioni, che connota gli aspetti più stabili e presenti già 
alla nascita. 

Il Carattere, soprattutto in ambito psicoanalitico, è inteso come 
una dimensione più circoscritta rispetto alla personalità. 
Rappresenta il funzionamento abituale dell’individuo che integra 
attraverso il suo Io le richieste interne e quelle esterne, 
sottolineando però l’importanza dell’adesione soggettiva ai valori 
collettivi. 

Per Sigmund Freud, per esempio, il concetto a cui possiamo 
riferirci per identificare la personalità (che non viene da lui definita 
con questo termine) è “la nevrosi del carattere” con cui egli indica: 
“Tipo di nevrosi in cui il conflitto difensivo non si traduce nella 
formazione di sintomi nettamente isolabili, bensì in tratti del 
carattere, modi di comportamento, o anche in una organizzazione 


patologica del complesso di personalità” (Laplanche e Pontalis, 
1967). 

Nella psicologia analitica junghiana si intendono due accezioni 
diverse: la prima conferma una molteplicità caratteristica di aspetti 
psichici e modalità comportamentali che, dinamicamente 
organizzate, creano un insieme sufficientemente continuativo da 
caratterizzare una continuità e stabilità che imprime una specifica 
peculiarità al carattere e alle modalità espressive, comportamentali 
e non, che rendono l’individuo così come è, a sé stante e diverso 
dagli altri. La seconda, invece, permette di stabilire quello che 
l’individuo esprimerà e farà nelle diverse situazioni in cui si verrà a 
trovare (Pieri, 1998). 

Notevoli sono state le critiche al concetto di personalità. 
Binswanger, per esempio, rifiuta il concetto di personalità che 
considera vago e poco utile per cogliere l’essenza dell’individuo. Egli 
indica come modo elettivo per entrare in relazione e conoscere 
l’Altro, un incontro con il paziente che parta dalle specifiche, tipiche 
caratteristiche di quello specifico individuo espresse nel suo essere- 
nel-mondo, nella sua peculiare modalità di esistenza. 

Lo stesso Minkowski descrive una diagnosi “per penetrazione” 
(immedesimazione) e, secondo questo Autore, è nella “temporalità 
vissuta” che si può individuare il livello di psicopatologia. Le 
modalità attuali di definizione di una diagnosi hanno assolutamente 
— abbandonato la diagnosi “per immedesimazione”, poiché ritenuta 
troppo soggettiva, scarsamente operativa ed empiricamente 
dimostrabile. 


13.1.1 Principali teorie dei disturbi di 
personalità: una prospettiva concettuale 


Già Jaspers aveva affermato che, di fronte a tanti individui, 
avremmo avuto l’impressione dell’infinito confermando così le 
numerose e varie caratterologie. Egli distingue due specie di tipi: le 
personalità anormali, modelli espressivi estremi della natura umana, 
e le personalità veramente malate nate dall’intersezione di un evento 
processuale su teorie dello sviluppo normale e patologico. Ma come 
appare già nell’introduzione di questo capitolo, è tale la vastità delle 
varie teorie che, per ragioni espositive, è assolutamente impossibile, 
in questo manuale, tratteggiarle in modo esaustivo. Cercheremo, 
quindi, di offrire una prospettiva concettuale sintetica e ragionata 
sulla base dell’evoluzione storica del concetto e della sua maggiore 
operatività clinica desunta dalla letteratura scientifica. 


13.2 LE TEORIE PSICODINAMICHE 


13.2.1 La teoria di Sigmund Freud 


Anche le teorie psicodinamiche sono innumerevoli e ne citeremo 
solo alcune. 

Sigmund Freud (1856-1939) affermò che i primi anni di vita del 
bambino sono fondamentali per lo sviluppo e la strutturazione della 
sua personalità. Egli divise cronologicamente lo sviluppo 
psicoevolutivo del piccolo in diverse fasi a seconda della zona del 
corpo che era più stimolata sensorialmente. Si susseguono: la fase 
orale, anale, fallica; successivamente si stabilisce un periodo di 


latenza e infine, si raggiunge la fase genitale. Freud afferma che se 
l’individuo non supera, durante tale sviluppo, in maniera parziale o 
completa, una di queste fasi viene a determinarsi la fissazione a 
quella fase specifica. Il carattere quindi sarebbe fortemente 
influenzato dallo sviluppo e dalle componenti psicosessuali. Freud 
asserì che i tratti permanenti del carattere esprimono 
“prolungamenti immodificati di istinti originari, o sublimazioni di 
questi istinti, o formazioni reattive contro di essi” (citato, Lingiardi, 
2004, p. 66). 

Dopo diverse elaborazioni Freud suddividerà l’apparato psichico 
in tre istanze: Io, Es e Super-io. 

L’Es raccoglie contenuti inconsci e rimossi rappresentando quindi 
un serbatoio di energia psichica e pulsionale. L’Io media tra la 
dimensione pulsionale e la realtà, è soggetto ai contenuti derivati 
dall’Es e dal Super-io e presiede all’attivazione dei meccanismi di 
difesa che evitano la gratificazione immediata di un desiderio se 
questo può comportare un “pericolo” per l’individuo. Il Super-io si 
viene invece a strutturare grazie a norme, regole e valori educativi 
essenzialmente forniti dai genitori, e successivamente si avvarrà 
anche del contributo del mondo collettivo integrando anche valori 
socio-culturali, morali ed etici. 

Freud affermò che la nascita del Super-io rappresenta l’eredità 
del complesso di Edipo, ossia quando il bambino impara a 
rinunciare ai suoi desideri amorosi e aggressivi nei confronti del 
genitore. Elaborati tali desideri, egli può identificarsi con i genitori e 
interiorizzare tale divieto. 


13.2.2 La teoria di Jung 


Un modello integrato di funzionamento della personalità viene 
descritto da Jung nella sua opera “Tipi psicologici” (1921). Egli 
distingue quattro funzioni psicologiche fondamentali: il pensiero, 
l’intuizione, il sentimento e la sensazione. Per funzione psicologica 
Jung intende “una certa forma di attività psichica che in circostanze 
diverse rimane fondamentalmente uguale a se stessa” (Jung, 1921, 
p. 445). Pensiero e sentimento vengono definiti funzioni razionali 
perché si basano sul giudizio: il pensiero valuta mediante la 
conoscenza (vero-falso), il sentimento mediante gli affetti e le 
emozioni (piacere-dispiacere) (Jacobi, 1971). La sensazione e 
l'intuizione sono da Jung definite funzioni irrazionali (poiché non 
procedono secondo giudizi, ma attraverso percezioni, sensoriale nel 
primo caso, intuitiva nel secondo). Sulla base del maggiore o minore 
sviluppo di queste funzioni ogni individuo presenterà delle funzioni 
superiori o inferiori. 

L’individuo presenterà poi uno specifico orientamento sulla base 
di quale funzione sarà dominante e quindi cosciente, mentre l’altra 
sarà opposta e inconscia. Per esempio un individuo potrà 
appartenere al tipo pensiero-sensazione e un altro al tipo 
sentimento-intuizione. 

Jung, inoltre, in base alla relazione che la persona ha con 
l'oggetto descrive un atteggiamento estroverso e uno introverso. Nel 
primo caso l’individuo ha con l’oggetto un rapporto cordiale, 
caratterizzato da positive, molto adattive e facili relazioni 
interpersonali e presenta una scarsa propensione alla riflessione 
essendo maggiormente rivolto al mondo esterno piuttosto che a 
quello interno. L’introverso, invece, si caratterizza per un 
atteggiamento la cui direzione è maggiormente volta verso il mondo 
oggettuale interno, compresi i complessi e le fantasie; è 


autoriflessivo ed esprime una minore capacità di adattarsi 
all’oggetto esterno. 

Ne deriva che una personalità, o meglio il tipo psicologico, potrà 
essere descritta come un insieme integrato di atteggiamento 
generale, combinazione tra le funzioni psicologiche e 
l'orientamento. Per esempio, potremo descrivere un soggetto come 
un tipo introverso-sentimento-intuizione (le cui funzioni inferiori, 
quindi meno sviluppate e problematiche, saranno il pensiero e la 
sensazione). L'orientamento di questa persona sarà maggiormente 
volta verso il mondo interno (introverso), potrà quindi manifestare 
qualche difficoltà adattiva nei confronti del mondo esterno 
soprattutto in base all’attenzione nei confronti dei contenuti, che 
possono anche essere conflittuali, del proprio mondo interno. Le 
relazioni con gli altri saranno soprattutto marcate dall’affettività 
(sentimento) e dalla capacità ad avere una visione d’insieme 
(intuizione), mentre le capacità di valutazione razionale (pensiero) e 
di cogliere gli elementi distinti della situazione (sensazione) saranno 
poco sviluppate. 

La lettura tipologica della personalità individuale permette 
quindi di cogliere sia gli aspetti intrapsichici che quelli 
interpersonali, di relazione con gli oggetti interni ed esterni, non 
solo nel funzionamento normale ma anche in quello patologico, 
sottolineando le dinamiche affettive e relazionali sottese alla 
personalità di ciascun individuo. 


13.2.3 La teoria di Otto Kernberg 


Un altro modello per lo studio dei disturbi di personalità fa capo a 
Otto Kernberg. Per questo studioso la personalità normale si esprime 
in un “concetto integrato del sé e dell’altro significativo” (Kernberg, 
1996). La visione integrata di sé permette di avere desideri e 
progetti a lungo termine; la visione integrata dell’altro permette un 
giudizio adeguato, una soddisfacente empatia e fiducia nei suoi 
riguardi. 

Kernberg riconosce altri tre aspetti dell’identità dell’Io: la forza 
dell’Io, un Super-io integrato e maturo, la capacità di maneggiare in 
modo soddisfacente gli impulsi aggressivi e sessuali. 

La forza dell’Io si esprime in una buona disponibilità affettiva, 
nel controllo emotivo e pulsionale, nella capacità di sublimazione 
nel lavoro e nei valori riconosciuti dall’individuo. Un Super-Io 
maturo si riferisce a un asse di valori che si è interiorizzato 
stabilmente: l’individuo non dipende inconsapevolmente da 
proibizioni infantili inconsce, ma si assume la propria responsabilità 
decisionale ed è in grado di attuare una matura autocritica. Per 
quanto concerne l’aggressività il soggetto è in grado di sublimarla 
nell’adeguata sicurezza in se stesso, nella capacità di reagire agli 
attacchi tutelandosi senza esprimere reazioni eccessive e non 
rivolgendo l’aggressività contro di sé (Kernberg, 1996). 

Per poter attuare questo processo Kernberg fa riferimento alle 
interiorizzazioni precoci delle interazioni con l’altro, cioè le 
relazioni oggettuali, che permettono lo sviluppo successivo 
dell’identità dell’Io sopra descritta. 

Parlando di relazioni oggettuali interiorizzate si riferisce al 
modello di sviluppo di Margaret Mahler (Mahler et al., 1978). La 
studiosa riconosce nel processo di sviluppo del bambino diverse 
fasi: 


1. fase autistica normale: nelle prime settimane di vita il bambino 


vive in un mondo ‘privato’ e chiuso alla realtà esterna; 


2. fase simbiotica normale: il piccolo interagisce maggiormente e si 
stabilisce un rapporto indifferenziato tra il Sé infantile e la 
madre; 


3. fase di separazione-individuazione che comprende diverse sotto- 
fasi: 
a. differenziazione: dai 4-5 mesi ai 10 mesi in cui il bambino 


inizia a esplorare e a differenziarsi dalla madre; 


b. sperimentazione: dai 10 mesi in cui il piccolo inizia ad 
allontanarsi dalla madre entrando in relazione con il mondo. 
La madre rimane un forte punto di riferimento e una sicura 
sorgente affettiva; 


c. riavvicinamento: in questa sottofase il piccolo instaura una 
relazione ambivalente con la madre. Verso i 18 mesi inizia 
ad allontanarsi da lei ma contemporaneamente avverte la 
paura di perderla. Da una parte avverte quindi l’angoscia 
della possibile perdita; dall’altra percepisce la positività 


dell’individuazione e differenziazione appena conquistate; 


d. costanza dell’oggetto: verso il terzo anno di vita viene a 
crearsi nel piccolo un concetto stabile di sé e dell’altro con 
l'integrazione delle rappresentazioni del Sé e dell’oggetto sia 


buone che cattive, sia amorose che aggressive. 


Il modello di Kernberg sancisce lo sviluppo di relazioni oggettuali 
realistiche in condizioni di scarsa attivazione emozionale e relazioni 
oggettuali simbiotiche in situazioni di intensa attivazione emotiva. 


Successivamente avviene la fase di separazione-individuazione con 
l'attivazione sempre maggiore dei due diversi tipi di relazioni 
oggettuali sopraddescritte e l’attivazione di meccanismi di difesa 
durante esperienze di intensa affettività. Si giunge infine alla fase 
della costanza d’oggetto dove si instaura un concetto sempre più 
integrato di Sé e dell’altro mentre l’instaurazione di un Super-io 
integrato attiva la rimozione delle pulsioni sessuali e aggressive 
eccessive. 

Gli affetti quindi, organizzati in pulsioni aggressive e sessuali, 
associati alle rappresentazioni del Sé e dell’altro, divengono un 
fondamentale sistema motivazionale indipendente (Kernberg, 1996). 

In sintesi, Kernberg propone lo sviluppo di relazioni oggettuali 
guidate dagli affetti (ossia tutte le relazioni interpersonali, reali o 
fantasticate, che vengono interiorizzate nella dimensione relazionale 
affettiva come rappresentazioni costanti del Sé e dell’oggetto) che 
determinano la vita mentale inconscia e la strutturazione 
dell’apparato psichico da cui deriva la personalità già descritta 
all’interno di questo modello. 


13.2.4 Il modello di Kohut 


Oggi, la teoria di Kohut coincide con la definizione di Psicologia del 
Sé. Le relazioni sviluppate con gli oggetti esterni (oggetti-Sé) 
contribuiscono alla formazione di una struttura del Sé integrata. In 
sintesi, possiamo affermare che, durante le fasi precoci dell’infanzia, 
il bambino ricerca fortemente, con tutto il suo apparato energetico, 
la gratificazione dei suoi bisogni personali. 


Kohut differenzia le esperienze fondamentali per la personalità 
del bambino e, successivamente, dell’adulto: 


1. l’oggetto-Sé-speculare, in grado di riconoscere, accettare e 


ammirare il Sé nella sua bellezza e valore; 


2. l’imago parentale idealizzata, che permette al Sé di unirsi in una 
fusione evolutiva con l’onnipotenza, forza e saggezza di tale 


rappresentazione; 


3. l'oggetto Sé gemellare, che permette di sentirsi nell’uguagliaza 


similare con un altro essere umano. 


Inizialmente, all’interno di questa via di sviluppo, avremo gli 
oggetti-Sé fusionali (dove il Sé infantile non si differenzia dalle 
immagini degli oggetti). Via via l'individuo si sviluppa attraverso 
l’interiorizzazione delle capacità prima svolte dall’oggetto-Sé 
(interiorizzazioni trasmutanti) insieme all’internalizzazione delle 
frustrazioni che l’oggetto-Sé impone e che sono vissute come 
fallimenti empatici parziali delle persone, soprattutto significative, 
che svolgono le funzioni di oggetto-Sé. Alla fine del percorso 
evolutivo, gli oggetti-Sé fusionali vengono trasformati nel Sé 
nucleare, elemento strutturante della personalità individuale, che 
esprime ambizioni, bisogni e mete più realistiche. 

Kohut rispetto a Kernberg sottolinea soprattutto gli aspetti 
deficitari dello sviluppo nella creazione, ad esempio, dei disturbi di 
personalità, mentre Kernberg enfatizza soprattutto le dimensioni 
conflittuali. Naturalmente queste diverse posizioni hanno 
condizionato un profondo dibattito sulle implicazioni cliniche e 
terapeutiche dei disturbi di personalità. 


13.2.5 La teoria dell'attaccamento 


John Bowlby ha descritto nelle sue opere (Bowlby, 1999, 2000) la 
teoria fondata sull’attaccamento. 

Egli postula che il piccolo abbia una tendenza innata a ricercare 
vicinanza e protezione da una figura di riferimento o di 
accudimento in situazioni di difficoltà emotiva. Questa tendenza 
esprimerebbe un bisogno primario innato che si configurerebbe 
nella ricerca della madre, non solo per ottenere nutrimento, ma 
anche amore e calore. Questo istinto rappresenterebbe un vantaggio 
evoluzionistico, in termini di sopravvivenza e adattamento 
all'ambiente. 

Bowlby si interessò molto a questi aspetti e derivò 
successivamente la sua teoria dell’attaccamento da Lorenz (studio 
dell’imprinting sulle oche) e da Harlow (studio sull’attaccamento 
nelle scimmie). 

Il calore e l’accudimento forniti da una madre sono più 
importanti del solo nutrimento e, sulla base dello stile di risposta 
che la madre o caregiver assume nei confronti del bambino, avremo 
diversi tipi di attaccamento. La figura di attaccamento è 
fondamentale poiché, una volta scoperta e fatta propria, il bambino 
potrà allontanarsi per esplorare il mondo poiché tale figura 
rappresenta una base sicura dalla quale partire sapendo che potrà 
fare un sicuro ritorno ad essa. 

Quando l’attaccamento non è sicuro il bambino presenterà dei 
problemi nell’allontanarsi dalla madre o dal caregiver e non potrà 
esplorare gioiosamente e con la dovuta serenità il mondo ancora 


ignoto. Si verranno così a creare precocemente per il bambino 
problemi di separazione, vicinanza e differenziazione. 

Per quanto riguarda lo sviluppo della personalità possiamo dire 
che la teoria di Bowlby sull’attaccamento influenza il bambino in 
due modi specifici: 


1. lo stile di attaccamento infantile dipende soprattutto dalle cure 


materne ricevute; 


2. lo stile delle relazioni precoci di attaccamento condizionerà le 
future relazioni che il bambino avrà con se stesso e con gli altri e 
quindi inciderà sullo sviluppo fluido della sua personalità 
(Lingiardi, 2004). 


Vi sono cinque modelli di comportamento che contribuiscono 
all’attaccamento: il succhiare, l’aggrapparsi, il seguire, il piangere, il 
sorridere. Viene postulato che tra i 5 e 18 mesi questi modelli 
vengano integrati in più elaborati sistemi di controllo corretti 
secondo lo scopo. Il bambino così tende o riesce a mantenersi in 
prossimità della madre. Tali dati sono confermati dagli studi di 
Mary Ainsworth che iniziò a osservare i bambini della tribù Ganda 
in Uganda (Ainsworth, 1967) applicando successivamente le sue 
ricerche negli Stati Uniti (Ainsworth et al., 1971) e dando un 
impulso notevole agli sviluppi ulteriori e attuali delle ricerche in 
questo campo specifico (Fonagy, 2002; Benjamin, 1997). 

In presenza di alterazione degli stili di attaccamento si possono 
creare uno o più disturbi di personalità. I quattro principali tipi di 
attaccamento sono: 


1. attaccamento sicuro: l’individuo ha fiducia che il genitore o la 
figura di attaccamento in situazioni di difficoltà gli fornirà aiuto, 
disponibilità, comprensione; 

2. attaccamento insicuro-ambivalente: il bambino non è sicuro 
che in caso di ricerca di aiuto o di paura, o nelle difficoltà, 
riceverà una risposta positiva dalla figura di attaccamento. In 
virtù di questa incertezza il bambino svilupperà angoscia di 
separazione, tenderà ad aggrapparsi, e l'esplorazione del mondo 


gli creerà grande ansia; 


3. attaccamento insicuro-evitante: il bambino si aspetta di essere 
seccamente rifiutato quando chiede aiuto alla sua figura di 
attaccamento. Cercando di vivere la propria vita senza ricorrere 
agli affetti e al sostegno altrui, l’individuo presenterà uno 
sviluppo e una personalità di tipo narcisistico o un falso 
(Ainsworth et al., 1971; Bowlby, 1999, 2000); 


4. attaccamento insicuro-disorganizzato: il bambino si aspetta e 
reagisce con comportamenti ambivalenti e incoerenti che non si 


rifanno a nessuno degli altri stili di attaccamento. 


Per Bowlby esistono dei modelli operativi interni che rimangono più 
o meno stabili nel corso della vita e che sono fondati su precisi 
schemi cognitivi che il bambino si è creato nel corso delle sue 
esperienze relazionali. Queste ultime si sono costruite nell’ambito 
dello specifico stile di attaccamento che il piccolo avrà avuto con la 
propria figura di accudimento e che derivano dall’apprendimento. 
Queste esperienze passate apprese lo guideranno nel corso delle 
relazioni future, inclusa la relazione madre-bambino. 


Fonagy (2002), sulla scia del pensiero di Bowlby, Winnicott e 
Bion, che avevano valorizzato la capacità della madre di percepire il 
bambino anche come una organizzazione mentale, ossia un essere 
umano con propri desideri, sentimenti, ambizioni, definisce la 
capacità metacognitiva della madre. Anche Mary Main (1999) aveva 
parlato di monitoraggio metacognitivo, ossia dell’abilità di “pensare 
sul pensiero”, cioè la capacità di “cogliere la natura puramente 
rappresentazionale del proprio e dell’altrui pensiero” (Lingiardi, 
2004). 

È proprio la capacità metacognitiva, ossia il grado di 
comprensione dello stato mentale del bambino e la prontezza a 
rispondere ad esso in modo adeguato, che permetterà la creazione 
della funzione riflessiva, intesa come capacità di riflettere sui propri 
e altrui stati mentali. 

Per Fonagy la nascita del Sé nasce dall’assunto: “L’oggetto mi 
pensa come essere pensante perciò esisto come capace di pensare” 
(Lingiardi, 2004, p. 80). Viene così fortemente sottolineata 
l'analogia con Winnicott che afferma che il bambino “scopre” il 
proprio Sé negli occhi della madre, che lo rispecchia nel suo 
processo evolutivo e creativo. Ne deriva che esperienze traumatiche 
o di grave perdita inibiscono la capacità riflessiva del bambino 
poiché ritrovare la propria immagine nella mente dei genitori 
significherebbe rivivere esperienze di ostilità e rifiuto. Così 
l'individuo per autoproteggersi evita di “leggere” i propri e altrui 
stati mentali, dando l’avvio alla possibilità di sviluppo di differenti 
disturbi di personalità. 


13.2.6 La teoria cognitiva 


“La terapia cognitiva interpreta la psicopatologia secondo il modello 
dell’elaborazione dell’informazione che considera come tutti gli 
individui, per fronteggiare le diverse circostanze della vita, 
percepiscano, ricordino, interpretino e raccolgano dati provenienti 
dall'ambiente, e come questi processi automatici sollecitino in loro 
specifiche risposte cognitive, emotive e comportamentali agli eventi. 
Inoltre sostiene che i travisamenti, le distorsioni o i difetti di 
percezione e interpretazione degli eventi, possano esitare in risposte 
disadattive e che errori sistematici e persistenti nell’elaborazione 
delle informazioni spiegherebbero molte manifestazioni 
psicopatologiche” (Pretzer e Beck, 1997, p. 45). 

Oggi gli esseri umani non si trovano più nelle condizioni 
ambientali dei propri antenati. È possibile che l’individuo opti per 
scelte basate sulla distorsione nella elaborazione delle informazioni 
che riceve dal contesto in quanto più adattive di quelle basate sui 
puri dati oggettivi. Beck (Pretzer e Beck, 1997) ipotizza che una 
distorsione ottimistica nella scelta del partner può portare un 
legame vantaggioso con successo riproduttivo, così come l’ansia 
esagerata di fronte a un evento vissuto come minaccioso aumenta la 
probabilità di sopravvivenza in quanto incrementa la probabilità di 
evitare un pericolo reale. 

In questo modello molte distorsioni della percezione e 
dell’interpretazione del dato oggettivo vengono lette come il 
risultato di schemi e strutture cognitive che determinano 
l’organizzazione delle idee dell’individuo, trasformando la 
percezione soggettiva e la risposta comportamentale ed emotiva 
associate. Se, per esempio, un individuo presenta una fobia per i 
gatti, incontrando un gatto attiverà mentalmente lo “schema gatto”, 
ma lo interpreterà automaticamente in modo distorto percependolo 


come animale pericoloso. Questa distorsione cognitiva attiverà un 
processo fisiologico con reazioni a catena che sfoceranno in un alto 
livello d’ansia e di allontanamento immediato dall’oggetto-gatto 
pericoloso. In altre parole l’individuo si è basato su una 
convinzione, generata da esperienze passate negative con i gatti o 
da storie negative riferite da persone significative, che ha generato 
una elaborazione cognitiva automatica (gatto = pericolo) e un 
comportamento associato (allontanamento immediato). 

Questo esempio può essere usato in modo paradigmatico anche 
per le idee psicopatologiche e i comportamenti associati. Il modello 
cognitivo però non si basa solo su schemi, assunti e convinzioni, ma 
sull’interazione tra l’elaborazione cognitiva, gli aspetti emozionali e 
il comportamento. Un soggetto con ideazione paranoide si aspetterà 
che le persone avranno con lui sole relazioni negative, interpreterà 
la relazione interpersonale sulla base di queste convinzioni e tali 
aspettative gli creeranno una condizione di ipervigilanza che, a sua 
volta, genererà un effetto interpersonale. Il comportamento del 
paziente ostile verso l’altro, considerato come pericoloso e negativo, 
creerà negli altri un atteggiamento di avversione e antipatia che 
confermeranno così l’idea distorta, paranoide, del soggetto. 

È importante sottolineare che il modello cognitivo non si 
attribuisce la causa dei problemi psicopatologici e che alcuni studi 
hanno provato che l’umore (per esempio depresso) può provocare 
distorsioni nel percepire e nel ricordare, sintone con lo stato 
depressivo (Watkins, 1992). Quindi un soggetto con umore depresso 
sarà maggiormente predisposto ad accogliere solo gli aspetti 
negativi di una situazione e a richiamare alla memoria, 
selettivamente, solo le esperienze negative. 


13.2.7 La teoria neurobiologica e il 
temperamento 


L’ipotesi neurobiologica vede in Eysenk (1967) un solido sostenitore 
e precursore. Egli afferma che le tre dimensioni fondamentali della 
personalità — psicoticismo, nevroticismo, estroversione — si basano 
su fondamenti biologici convalidati da studi sperimentali genetici. 
Lo psicoticismo descrive aspetti quali l’impulsività, l'aggressività, la 
capacità di autonomia e sensibilità. Il nevroticismo appare una 
misura della stabilità emotiva in quanto si riferisce alla variabilità 
del tono dell’umore e alla predisposizione a reagire in modo ansioso. 
L’estroversione si riferisce alla capacità di essere socievoli, attivi, 
vitali; mentre il polo opposto, rappresentato dall’introversione, 
caratterizza individui che manifestano soprattutto riservatezza, 
riflessione, scarsa ricerca di relazioni ed emozioni, tendenza a una 
chiusura pessimistica. Lo studioso afferma che tra psicoticismo e 
psicosi, così come tra nevroticismo e nevrosi, ci sia una relazione, 
per cui il primo aspetto rappresenta la predisposizione, ossia la 
vulnerabilità maggiore dell’individuo ad ammalarsi di quella 
specifica patologia, mentre l’altra coincide con la patologia 
clinicamente manifesta. 

Una delle ipotesi stabilite geneticamente inerenti le differenze 
individuali si riferirebbero, ad esempio, agli introversi che 
manifesterebbero un diverso arousal corticale, probabilmente 
mediato dal sistema reticolare, mentre gli estroversi presenterebbero 
un maggior livello di attivazione di riposo. 

Un modello neurobiologico più recente è stato creato da 
Cloninger (1994). Si tratta di un modello tridimensionale basato su 


indagini neurochimiche e psicofarmacologiche che 
contraddistinguono principalmente tre temperamenti così connotati: 


DI 


1. ricerca di novità: il sistema cerebrale attivato è quello 
dopaminergico che risponde a uno stimolo caratterizzato da una 
potenziale novità a cui il soggetto, eccitato dalla continua ricerca 


di stimolazioni, risponde con una esplorazione attiva; 


2. evitamento del danno: viene inibito il sistema serotoninergico, 
attivato da uno stimolo punitivo o frustrante, per cui la risposta 
comportamentale si evidenzia nell’evitamento della situazione 


negativa o pericolosa; 


3. dipendenza dalla ricompensa: si attiva a livello cerebrale il 
sistema noradrenergico per cui il soggetto ricerca e risponde 


attivamente a stimoli sociali di approvazione e gratificazione. 


Successivamente si è aggiunta una quarta dimensione del 
temperamento: la persistenza. Studi condotti su popolazioni di 
gemelli hanno dimostrato che tali dimensioni sono ereditate in 
modo sufficientemente discriminato, si manifestano precocemente 
nello sviluppo dell’individuo e condizionano la memoria percettiva e 
il comportamento più facilmente e continuativamente adottato. 


13.2.8 La teoria interpersonale 


Lorna Smith Benjamin (1997) ha sviluppato un modello che descrive 
il comportamento interpersonale chiamato Structural Analysis of 
Social Behaviour (SASB) o Analisi strutturale del comportamento 
interpersonale (ASCI). 


Oltre che uno strumento per la lettura dei comportamenti 
interpersonali, la SASB viene utilizzata come modello per descrivere 
la personalità e attuare diagnosi di struttura e dei processi 
intrapsichici. 

Ai fini del presente Manuale possiamo sinteticamente illustrare 
questo modello costituito da un insieme di dimensioni 
rappresentative circomplesse (modelli circomplessi) sia di natura 
interpersonale che intrapsichica. 

La SASB pone i suoi fondamenti teorici sui contributi di S. Freud, 
H. Murray e H.S. Sullivan. Da Freud ha mutuato l’importanza delle 
esperienze con le figure genitoriali nei primi anni dello sviluppo 
psichico. Per Benjamin i modelli comportamentali specifici della 
personalità dipendono dall’incontro interattivo tra temperamento ed 
esperienze relazionali. Murray e Sullivan, pur basandosi sulle idee di 
Freud, hanno marcato un orientamento spiccatamente 
interpersonale. Timothy Leary (1957), Earl Schafer (1965) e altri 
autori hanno proposto modelli circomplessi di interazione sociale 
che sono di grande utilità alla descrizione di queste teorie cliniche. 

Tutti i modelli circomplessi pongono le categorie oggetto di 
studio in una circonferenza definita da due assi o dimensioni 
sottostanti. Le tre categorie studiate (interpersonale: ALTRO, SÉ: 
intrapsichico: introietto dell’ALTRO in relazione al SÉ), ciascuna 
singolarmente definita, sono rappresentate da assi ortogonali 
caratterizzati da due dimensioni: Affiliazione (odio vs amore) e 
Interdipendenza (dominio/sottomissione vs indipendenza). Si 
vengono così a descrivere molteplici componenti, sia intrapsichiche 
che interpersonali (Benjamin, 1997). Inoltre questo modello 
permette la diagnosi di disturbi di personalità così da arricchire la 


diagnosi clinica con la dimensione interpersonale. Secondo 
Benjamin, la SASB “offre una teoria verificabile e confutabile per 
capire, sulla base dei singoli sintomi, come i disturbi di personalità, 
descritti nel DSM, siano influenzati dalle esperienze di 
apprendimento specifiche dell'individuo e dal contesto sociale 
attuale. Si assume che queste ipotetiche esperienze di 
apprendimento interagiscono con fattori temperamentali 
geneticamente trasmessi, ma che ancora non siamo in grado di 
descrivere compiutamente” (Benjamin, 1997, pp. 141-221). 


13.3 CLASSIFICAZIONE DEI DISTURBI DI 
PERSONALITÀ 


13.3.1 Il sistema DSM e ICD 


I maggiori sistemi di classificazione dei disturbi di personalità sono 
rappresentati dall’International Classification of Diseases (ICD) della 
World Health Organization (WHO) e il Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorder (DSM). L’American Psychiatric 
Association (APA) ha sviluppato nel tempo dei criteri di 
classificazione, il più possibile oggettivi, sulla base dei quali si 
svolge la maggior parte della ricerca sperimentale internazionale 
che ha come fine la validazione delle entità diagnostiche e la loro 
rilevazione epidemiologica. 

Fino al DSM-IV-TR (APA, 2000) era presente il sistema 
multiassiale del Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi 
Mentali, e nel II Asse venivano descritti i disturbi di personalità. 


L’ultima versione dell’ICD (ICD-10, 1994) corrisponde quasi 
interamente alla descrizione del sistema DSM, tranne per il disturbo 
schizotipico di personalità che V’ICD-10 classifica sul I Asse, tra i 
disturbi schizofrenici, e che anche il DSM-5 pone tra i disturbi dello 
spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici, ma lo considera 
soprattutto nel Cluster A dei disturbi di personalità. 

C'è da sottolineare che la task force del DSM-5 ha cercato di 
armonizzare il più possibile la sua classificazione con quella 
dell’ICD-11 che è sottoposta a un comitato di revisione (costituito da 
studiosi e ricercatori) coinvolto in una profonda revisione e i cui 
risultati dovrebbero uscire nel 2017. 

Per entrambi questi sistemi di classificazione le diagnosi si sono 
sempre basate su sintomi e segni osservabili e descrivibili, 
indipendentemente da qualsiasi orientamento teorico o eziologico. 
Sono modelli descrittivi che, sulla base della soddisfazione o meno 
di un certo numero di criteri, giungono a formulare la diagnosi. 
Questi sistemi di classificazione diagnostica sono importanti per 
stabilire un linguaggio comune tra ricercatori, ma la loro ateoricità 
pone problemi riguardo alla dimensione meno manifesta del 
disturbo. Contenuti intrapsichici ed eziologia, ad esempio, sono 
esclusi, e si pone quindi il dibattito scientifico tra gli aspetti 
dimensionali e categoriali. Le due task force del DSM-5 e dell’ICD-11 
hanno ricercato un approccio dimensionale che probabilmente sarà 
centrale negli approcci futuri dove l’aspetto dimensionale integrerà 
fortemente o sostituirà gli approcci categoriali correnti. 


13.3.2 Modelli diagnostici dimensionali e 
categoriali 


I modelli categoriali assegnano ciascun soggetto a una specifica 
categoria diagnostica in base a criteri di inclusione o esclusione. Un 
disturbo come quello di personalità difficilmente risponde 
pienamente alla categoria “sì-no” senza perdere informazioni 
importanti sulla globalità psichica e sul funzionamento del soggetto 
stesso. 

I modelli dimensionali, pur presentando altri problemi, danno 
maggior ragione alla personalità nelle sue diverse declinazioni. Essi 
misurano l’intensità dei tratti di personalità e si basano sull’assunto 
che ogni individuo si può porre su un continuum che rappresenta 
l’intero spettro delle dimensioni di personalità e su tale posizione 
verrà diagnosticato. 

I modelli dimensionali misurano l’intensità dei tratti, ma 
propongono una più difficile definizione e comunicazione della 
diagnosi. Vi sono modelli oligodimensionali che abbiamo già citato, 
le quattro dimensioni di Eysenk, le dimensioni temperamentali di 
Cloninger, i modelli  circomplessi di Benjamin, quelli 
multidimensionali di Costa e McCrae (nevroticismo-estroversione, 
apertura all’esperienza, disponibilità e scrupolosità). 

I gruppi di DDP del DSM-IV (strano-eccentrico, amplificativo- 
emotivo, ansioso-pauroso) possono anche essere letti come 
dimensioni che interpretano disfunzioni della personalità su un 
continuum con altri disturbi mentali. I due modelli potrebbero 
quindi, piuttosto che essere interpretati come antitetici, affermarsi 
come complementari: i modelli dimensionali per la maggiore 


complessità e ricchezza di informazioni; i modelli categoriali per la 
necessaria classificazione diagnostica operativa e di comunicazione 
con la comunità scientifica. 


Classificazione dei disturbi di personalità (Tab. 
13.1) 


Utilizzando anche il modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di 
personalità, come precedentemente descritto il Criterio A (Livello di 
funzionamento della personalità) e il Criterio B (Tratti di personalità 
patologici) sono fondamentali per un approccio dimensionale oltre 
che categoriale come definito sopra: 


* Criterio A: i disturbi del funzionamento del sé e interpersonale 
rappresentano il nucleo della psicopatologia della personalità. Il 
funzionamento del sé include l’identità e l’auto-direzionalità 
(Tab. 13.2); 

* Criterio B: i tratti di personalità patologici sono organizzati in 5 
grandi domini: Affettività negativa, Distacco, Antagonismo, 
Disinibizione e Psicoticismo, e in ognuno di questi domini di 


tratto vi sono 25 sfaccettature del tratto specifiche. 


La scala del livello del funzionamento si misura su un continuum che 
va dal Livello 0 (Funzionamento sano, adattivo) al livello lieve (1), 
livello moderato (2), livello grave (3), livello grave (4). 


Tabella 13.1 Criteri 
diagnostici secondo il DSM-5 per il Disturbo di 


personalità in genere 


Un pattern abituale di esperienza interiore e di comportamento che devia marcatamente rispetto alle 
aspettative della cultura dell'individuo. Questo pattern si manifesta in due (o più) delle seguenti aree. 

1. Cognitività (cioè modi di percepire e interpretare se stessi, gli altri e gli avvenimenti). 

2. Affettività (cioè varietà, intensità, labilità e adeguatezza della risposta emotiva). 

3. Funzionamento interpersonale. 

4. Controllo degli impulsi. 

Il pattern abituale risulta inflessibile e pervasivo in un’ampia varietà di situazioni personali e sociali. 

Il pattern abituale determina disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento 
in ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 

Il pattern è stabile e di lunga durata, e l'esordio può essere fatto risalire almeno all'adolescenza o alla 
prima età adulta. 

Il pattern abituale non risulta meglio giustificato come manifestazione o conseguenza di un altro 
disturbo mentale. 


Il pattern abituale non è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una sostanza di 
abuso, un farmaco) o di un'altra condizione medica (per es., un trauma cranico). 


Elementi di funzionamento della personalità 
(Criterio A) 


Identità: Esperienza unitaria di sé, con chiari confini tra sé e gli altri; stabilità e della stima di sé e di 
correttezza dell'autovalutazione; attitudine alla gamma dell'esperienza emotiva e capacità di 
autoregolazione ei essa. 

Autodirezionalità: Riconoscimento di obiettivi esistenziali coerenti e significativi sia nel breve sia lungo 
periodo;utilizzo di standard interni di comportamento costruttivi e prosociali; fruttuose capacità 
riflessive. 


Interpersonale 


Empatia: Comprensione e valorizzazione delle altrui esperienze e motivazioni; tolleranza di punti di 
vista differenti; comprensione degli effetti del proprio comportamento sugli altri. 

Intimità: Profondità e durata del rapporto con gli altri; desiderio e capacità fdi vicinanza; 
comportamento improntato al reciproco rispetto. 


Verranno riportati qui di seguito i criteri diagnostici 
dimensionali del DSM-5 per i seguenti DDP: disturbo antisociale di 
personalità, disturbo evitante di personalità, disturbo borderline di 
personalità, disturbo narcisistico di personalità, disturbo ossessivo- 
compulsivo di personalità, disturbo schizotipico di personalità. 


13.4 DISTURBI DI PERSONALITÀ DEL 
CLUSTERA 


I DDP del Cluster A, rappresentati da individui che appaiono strani 
o eccentrici, sono: 


1. disturbo paranoide di personalità; 
2. disturbo schizoide di personalità; 


3. disturbo schizotipico di personalità. 


13.4.1 Disturbo paranoide di personalità 


Il soggetto con disturbo paranoide di personalità si caratterizza per 
la sospettosità, la ricerca continua di significati “oscuri e altri” 
espressi nei comportamenti delle persone e nei contenuti verbali e 
paraverbali manifestati nelle relazioni interpersonali. C'è una ricerca 
senza fine della “verità nascosta” che crea nell’individuo uno stato 
continuativo di controllo e ipervigilanza. In altre parole il soggetto 
non riuscirà mai a rilassarsi (Gabbard, 2002). Il pensiero paranoide, 
oltre a essere teso e circospetto, è anche inflessibile, rigido e 


naturalmente disadattivo. La realtà in sé non è distorta, ma il 
significato della realtà che a lui appare lo è (Shapiro, 1965) (Tab. 
13.3). 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo di personalità paranoide in condizioni di scompenso 
psicopatologico acuto manifesta disturbi dell’ideazione e della 
percezione. Ne deriva che entra in diagnosi differenziale con la 
schizofrenia, soprattutto di tipo paranoide; con i disturbi deliranti, 
tipo paranoide; con i disturbi bipolari o depressivo con 
caratteristiche psicotiche (con deliri e allucinazioni). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo paranoide di personalità 


A. Diffidenza e sospettosità pervasive nei confronti degli altri, tanto che le loro motivazioni vengono 
interpretate come malevole, che iniziano nella prima età adulta e sono presenti in svariati contesti, 
come indicato da quattro (o più) dei seguenti elementi: 


1. Sospetta, senza fondamento, di essere sfruttato/a, danneggiato/a o ingannato/a dagli altri. 
2. Dubita, senza giustificazione, della lealtà o affidabilità di amici o colleghi. 


3. È riluttante a confidarsi con gli altri a causa del timore ingiustificato che le informazioni possono 
essere usato in modo maligno contro di lui o lei. 


4. Legge significati nascosti umilianti o minacciosi in osservazioni o eventi benevoli. 

5. Porta costantemente rancore (cioè non dimentica gli insulti, le ingiurie o le offese). 

6. Percepisce attacchi al proprio ruolo o reputazione non evidenti agli altri ed è pronto/a a reagire con 

rabbia o a contrattaccare. 

7. Sospetta in modo ricorrente, senza giustificazione, della fedeltà del coniuge o del partner sessuale. 
B. Il disturbo non si manifesta esclusivamente durante il decorso della schizofrenia, del disturbo bipolare 

o depressivo con caratteristiche psicotiche o di un altro disturbo psicotico, e non è attribuibile agli 

effetti fisiologici di un'altra condizione medica. 


Nota: Se i criteri risultano soddisfatti prima dell'esordio della schizofrenia, aggiungere “premorboso'”, cioè 
“disturbo paranoide di personalità (premorboso)”. 


Quando si manifesta una psicosi reattiva breve con complicanze 

deliranti la diagnosi differenziale diviene difficile. La durata del 

disturbo e l’associazione con eventi stressanti facilitano la diagnosi. 
Inoltre entra in diagnosi differenziale con altri disturbi mentali: 


* modificazione della personalità dovuta a un’altra condizione 
medica; 
* disturbi da uso di sostanze; 


* tratti paranoidi associati alla comparsa di handicap fisici (per es., 
disturbo dell’udito). 


Il disturbo paranoide di personalità deve anche essere distinto dai 
seguenti DDP: 


* schizotipico: sospettosità, distacco dagli altri e ideazione 
paranoide, pensiero magico, esperienze percettive insolite, 
linguaggio bizzarro; 

*  ossessivo-compulsivo, schizoide, borderline e istrionico (senza 
prevalente ideazione paranoide); 

* evitante (con paura di situazioni personali imbarazzanti); 

* antisociale (che trae da comportamenti antisociali un guadagno 
personale); 

* narcisistico (con la paura di avere imperfezioni e difetti 


nascosti). 


Complicanze e comorbilità 


Sono possibili psicosi reattive brevi, soprattutto in risposta allo 
stress. 

L’associazione con i seguenti disturbi è frequente: DDP di tipo 
schizotipico, schizoide, narcisistico, evitante e borderline. Viene 
suggerita la presenza di un disturbo paranoide di personalità nella 
fase pre-morbosa di un disturbo delirante, tipo paranoide. Inoltre 
questi pazienti presentano un maggior rischio per la depressione 
maggiore, i disturbi ossessivo-compulsivi, l’agorafobia, gli attacchi 
di panico, e l’abuso di sostanze. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


Vi è una prevalenza di questo disturbo nella popolazione generale 
pari allo 0,5-2,5%, nei pazienti ricoverati del 10-30%, e tra i 
pazienti ambulatoriali del 2-10%. È più comunemente diagnosticato 
negli uomini. 

Tra i familiari di pazienti schizofrenici si è rilevata, nel corso di 
studi recenti ed estesi, la presenza della sospettosità non psicotica. 
La sospettosità infatti è uno dei criteri diagnostici del disturbo 
schizotipico che rappresenta attualmente un fenotipo di 
suscettibilità genetica per la schizofrenia (Cassano e Pancheri, 
2002). Diversi studi hanno posto il disturbo paranoide insieme al 
disturbo schizotipico nella classificazione dei disturbi dello spettro 
schizofrenico. Tale disturbo è infatti maggiormente presente nei 
familiari dei pazienti schizofrenici rispetto ai controlli. Se ci 
riferiamo alla trasmissione genetica della schizofrenia è noto che 
essa non avviene secondo le leggi mendeliane semplici. Occorre 


un’interazione genetico-ambientale che presenti fatti additivi 


(poiché la suscettibilità si considera una variabile normalmente 
distribuita nella popolazione generale). Solo quei soggetti che 
superano una determinata soglia manifestano perciò il disturbo. 
Citiamo da Cassano e Pancheri (2002, pp. 23-43): “Nel caso della 
schizofrenia, è possibile che siano coinvolti diversi geni presenti in 
loci differenti, o un gene maggiore che emerge da un pool 
poligenico. È possibile che la maggior presenza di disturbo 
paranoide e disturbo schizotipico fra i parenti di soggetti con 
schizofrenia altro non sia che il corrispettivo fenotipico di 
un’aumentata suscettibilità”. Infine il disturbo di personalità 
paranoide sembra maggiormente correlato ai disturbi deliranti 
piuttosto che alla schizofrenia, poiché è stata dimostrata una 
modalità di segregazione separata per i due disturbi nelle famiglie, 
oltre a essere presente un’età maggiore di esordio per il disturbo 
paranoide. 


Cenni psicodinamici 


Nel disturbo paranoide uno dei meccanismi difensivi usati è la 
scissione. La scissione è un processo inconscio che separa i 
sentimenti contraddittori delle rappresentazioni del Sé e degli 
oggetti. Questo meccanismo di difesa, soprattutto descritto da Klein 
(1946), “permette al lattante di separare il buono dal cattivo, il 
piacere dal dispiacere, l’amore dall’odio, in modo da preservare 
tutte le esperienze, gli affetti, le rappresentazioni di Sé e degli 
oggetti connotati positivamente, ponendoli in settori mentali sicuri, 
liberi dalla contaminazione delle controparti negative (Gabbard, 
2002). Inoltre può essere interpretata come modalità biologica 
fondamentale per cui il minaccioso viene separato dal minacciato e 


questo viene successivamente elaborato in una difesa psicologica 
(Ogden, 1986). 

Dalla prospettiva del paziente è necessario che avvenga la 
separazione dei sentimenti di odio e amore verso lo stesso oggetto. 
Ogni processo di integrazione gli provocherà però un’angoscia 
intollerabile creata dal pensiero che ciò che è odiato prevarrà su 
quello che è amato e quindi distruggerà tali contenuti. Quindi il 
paziente “scinderà” tutta la cattiveria e la proietterà su persone 
esterne. 

Inoltre ogni relazione, oltre che “malevola”, è discontinua e non 
è mai stabile nel tempo. Laddove dovesse scorgere qualcosa di 
positivo nell’altro, il paziente è sicuro che avverrà un passo falso per 
cui verrà dimostrato che il mondo è popolato da nemici inaffidabili, 
cattivi e bugiardi. 

Altri meccanismi di difesa utilizzati dal soggetto paranoide sono 
la proiezione e l’identificazione proiettiva. La proiezione sostituisce 
un contenuto interno, in questo caso minaccioso, con uno esterno. 
L’identificazione proiettiva è un processo inconscio secondo il 
quale propri aspetti vengono disconosciuti e attribuiti all’altro. 


Il processo secondo Ogden (1979) avviene in tre fasi: 


1. il paziente proietta nell’altro una rappresentazione del Sé o 
dell’oggetto; 

2. il terapeuta si identifica inconsciamente con quanto gli è stato 
proiettato e inizia a comportarsi e a percepirsi in modo conforme 
alla rappresentazione del Sé e dell’oggetto che è stata proiettata 
(controidentificazione proiettiva; Grinberg, 1979); 


3. nell’ambito di una relazione terapeutica, il materiale proiettato 
viene elaborato dal terapeuta e restituito al paziente che lo 
reintroietta così modificato (Gabbard, 2002). 


Quest'ultima difesa è espressione del bisogno notevole da parte del 
soggetto di controllare l’altro basato su una stima di Sé fortemente 
deficitaria. In genere dietro un sistema proiettivo così organizzato in 
una terapia possono essere evidenziati contenuti depressivi e 
rappresentazioni di Sé altamente deficitarie. 


Cenni terapeutici 


In genere per la sfiducia che questi soggetti presentano nei riguardi 
dell’altro difficilmente chiederanno aiuto. Saranno soprattutto i 
familiari che con maggiore probabilità li accompagneranno nella 
richiesta. Il primo aspetto a cui fare attenzione è quindi l’alleanza 
terapeutica. 


Alleanza terapeutica La stabilità di questa alleanza è 
caratterizzata dal grado di fiducia che il paziente riesce ad avere nei 
confronti del terapeuta. I due elementi fondamentali sono: la fiducia 
e l'autonomia sperimentata nell’ambito della relazione terapeutica. 
Altri importanti contributi sono dati dalla risposta empatica che il 
terapeuta fornisce ai bisogni del paziente (fortemente narcisistici), 
alle ansie e alle sue gravi tensioni interne. 


Conversione della paranoia in depressione Un’altra possibilità 
terapeutica è la conversione dei contenuti paranoidi in contenuti 
depressivi. Quando la terapia progredisce con efficacia, le difese di 


proiezione e identificazione proiettiva vengono elaborate insieme al 
paziente ed egli giunge a contatto con i suoi soggettivi contenuti di 
svalutazione, inadeguatezza, vulnerabilità, connessi a una carenza 
del Sé. 

A differenza di quanto egli percepisce nel mondo esterno, il 
terapeuta accetterà la validità di questi sentimenti e ne cercherà 
insieme al paziente il significato. Così il soggetto potrà, nella 
migliore delle condizioni terapeutiche, accettare quegli aspetti che 
considera di infima debolezza e contro i quali si sono attivate le 
difese paranoidi. 

Se il paziente, come comunemente avviene, sviluppa 
depressione, è importante che riesca ad accettare, comprendere ed 
elaborare gli elementi depressivi contenuti nella sua patologica 
visione di vittima. Questo processo, non facile, è associato 
all’elaborazione della vulnerabilità percepita, della vittimizzazione e 
del timore di essere ferito che, da un punto di vista evolutivo, 
possono essere associati ad esperienze precoci nelle quali i ruoli di 
vittima e aggressore erano messi in atto, o erano interiorizzati, a 
partire dalle interazioni con le figure parentali (Gabbard e Atkinson, 
2015). 

Un altro aspetto fondamentale nella terapia col paziente è il 
rispetto dell’autonomia: occorre costruirla e rinforzarla nel corso 
della terapia. La fragile autonomia del paranoide può essere 
associata a conessioni magiche o fusionali con l’oggetto proiettivo al 
punto che l’indebolimento dei confini nella proiezione può essere 
proprio l’intento del processo proiettivo a difesa di un Sé percepito 
come totalmente inadeguato. L’attenzione del terapeuta dovrà in 
questo caso essere volto a incoraggiare e a mantenere l’autonomia 


del paziente e ogni decisione andrà presa condividendola 
pienamente con lo stesso. 

Il terapeuta deve evitare il più possibile risposte difensive e 
utilizzare i propri sentimenti, spesso negativi, per far riconoscere al 
paziente la qualità della relazione che egli sta attuando anche con 
lui. Riconoscere le angosce del paziente e aiutarlo a verbalizzarle è 
un compito del terapeuta, così come l’elaborazione dei dolorosi 
vissuti di colpa depressiva che conseguono al ritiro delle proiezioni 
dagli oggetti esterni e al conseguente passaggio al proprio mondo 
interno. 


13.4.2 Disturbo schizoide di personalità 


Il soggetto affetto da disturbo schizoide di personalità presenta un 
notevole distacco nelle relazioni interpersonali e una circoscritta 
possibilità delle espressioni delle proprie emozioni. Sono pazienti 
caratterizzati da ritiro sociale e introversione patologica. Sono in 
genere soggetti che non desiderano stabilire legami affettivi o 
sessuali, anche se esiste una profonda contraddizione tra ciò che 
esprimono nelle relazioni interpersonali (distacco e indifferenza) e 
ciò che fantasticano (spesso contenuti ricchi di relazioni ed 
esperienze anche sentimentali). Professionalmente scelgono delle 
condizioni in cui possono lavorare in modo solitario e senza troppi 
contatti umani (Tab. 13.4). 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo schizoide entra in diagnosi differenziale con la 
schizofrenia, i disturbi deliranti, i disturbi bipolari o depressivi con 


caratteristiche psicotiche (deliri e allucinazioni). La distinzione 
diventa difficile quando una psicosi reattiva breve complica il 
quadro clinico. In genere è sufficiente per porre la diagnosi 
accertare la durata dell’episodio e l’associazione con eventi 
stressanti. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo schizoide di personalità 


A. Un pattern pervasivo di distacco dalle relazioni sociali e una gamma ristretta di espressioni emotive in 
situazioni interpersonali, che inizia nella prima età adulta ed è presente in svariati contesti, come 
indicato da quattro (o più) dei seguenti elementi: 

1. Non desidera né prova piacere nelle relazioni affettive, incluso il far parte di una famiglia. 

Quasi sempre sceglie attività individuali. 

Dimostra poco o nessun interesse di avere esperienze sessuali con un'altra persona. 

Prova piacere in poche o nessuna attività. 


Non ha amici stretti o confidenti, eccetto i parenti di primo grado. 


Oi ao ce SO 


Sembra indifferente alle lodi o alle critiche degli altri. 
7. Mostra freddezza emotiva, distacco o affettività appiattita. 


B. Il disturbo non si manifesta esclusivamente durante il decorso della schizofrenia, di un disturbo 
bipolare o depressivo con caratteristiche psicotiche, di un altro disturbo psicotico o di un altro disturbo 
dello spettro dell'autismo, e non è attribuibile agli effetti fisiologici di un'altra condizione medica. 


Nota: se i criteri risultano soddisfatti prima dell'esordio della schizofrenia, aggiungere “premorboso', cioè 
“disturbo schizoide di personalità (premorboso)”. 


Il disturbo schizoide entra in diagnosi differenziale anche con 
altri disturbi mentali: 


* disturbi dello spettro autistico (forme più lievi); 


* modificazione della personalità dovuta a un’altra condizione 
medica; 


e disturbi da uso di sostanze: 
Infine, va distinto dai seguenti DDP: 


*_ schizotipico (assenza di distorsioni cognitive e percettive); 


*  evitante (emotivamente adeguato nel secondo, il ritiro sociale è 


dovuto alla paura dell’imbarazzo e non all’indifferenza); 


* ossessivo-compulsivo (intimità adeguata nonostante a volte sia 


presente eccessivo isolamento dovuto al perfezionismo); 


* paranoide (sospettosità, idee di riferimento e aspetto guardingo). 


Complicanze e comorbilità 


È possibile una psicosi reattiva breve prevalentemente associata a 
condizioni di stress. 

Il disturbo schizoide a volte si presenta come fase premorbosa 
del disturbo delirante, si associa alla schizofrenia e, più raramente, 
alla depressione maggiore. I disturbi di personalità associati più 
comunemente sono: paranoide, schizotipico ed evitante. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


Il disturbo schizoide non è comune negli ambienti clinici, ma può 
raggiungere una prevalenza del 7,5% nella popolazione generale 
(Kaplan e Sadock, 2009). È più frequente negli uomini che nelle 
donne. 

Gli aspetti genetici e biologici sono comuni agli studi sul 
disturbo schizotipico di personalità al cui paragrafo si rimanda per 
approfondimenti. La decisione di separare il disturbo schizoide dal 


disturbo schizotipico è avvenuto proprio in virtù di studi genetici 
(Kendler et al., 1981; Kety et al., 1971; Rosenthal et al., 1971) 
approfonditi nel paragrafo che segue. 


Cenni psicodinamici 

La più acuta descrizione della posizione schizoide è quella 
sviluppata da Fairbairn (1952). Egli considera il ritiro schizoide 
come una difesa contro un conflitto caratterizzato dal desiderio di 
entrare in contatto con gli altri e la paura che questo proprio 
bisogno lo possa danneggiare. Se il bambino precocemente 
percepisce la madre come rifiutante può ritirarsi dal mondo. Ma a 
questo segue un bisogno avido e insaziabile di lei. Il piccolo potrà 
allora temere che la sua avidità nei confronti della madre la possa 
distruggere, divorandola, ed egli rimarrà ancora solo (Gabbard, 
2002). Tale dilemma infantile rimane congelato negli schizoidi: egli 
può divorare gli altri e quindi essere divorato dagli altri. 

Molti studiosi, tra cui Bowlby e Winnicott, ritengono che alla 
base di questo ritiro schizoide ci siano delle cure materne precoci 
fortemente carenti. Da ciò deriva la scelta del ritiro da emozioni e 
sentimenti che rappresenta per Winnicott un modo per comunicare 
col vero Sé: “C’è uno stadio intermedio nello sviluppo sano in cui la 
più importante esperienza del paziente in relazione all’oggetto 
buono o potenzialmente soddisfacente è il suo rifiuto” (Winnicott, 
1965). 

Il principale meccanismo di difesa del paziente schizoide è la 
scissione o frammentazione del Sé in diverse rappresentazioni di sé 
che rimangono non integrate “Il risultato è una diffusione di identità 
— i pazienti schizoidi non sanno con sicurezza chi sono e si sentono 


tormentati da pensieri, sentimenti, desideri e pulsioni fortemente 
conflittuali” (Gabbard, 2002, p. 416). Naturalmente questa 
diffusione di identità li fa sentire inautentici e rende difficili le 
relazioni interpersonali. Per questo paziente è difficile credere che 
riuscirà a ottenere in successive relazioni quello che non è riuscito a 
ottenere dalla madre (Lingiardi, 2004) e si manifesta un tipo di 
precoce attaccamento evitante. 

Melanie Klein spiega la posizione schizoide come una fase 
caratterizzata dall’uso massiccio della proiezione della propria 
aggressività sugli oggetti dove l’angoscia che ne deriva è di tipo 
persecutorio. Nel modello kleiniano il ritiro dalla relazione è una 
difesa dalle angosce depressive. Il soggetto schizoide, in altri 
termini, non è riuscito a integrare le rappresentazioni buone e 
cattive del Sé e degli oggetti e si difende dall’angoscia di distruggere 
l’oggetto, ritirandosi. 

Quando il paziente schizoide permette al terapeuta di accedere 
alle sue fantasie e al suo mondo interno, così come fa il soggetto 
paranoide, esprime contenuti di onnipotenza e grandiosità 
compensatori alla fragilità e alla scarsa autostima dell’Io. Per queste 
fantasie tali pazienti provano vergogna che si riuscirà a cogliere solo 
quando il paziente avrà stabilito una buona alleanza terapeutica. 


Cenni terapeutici 


La condizione presente in qualsiasi paziente schizoide tra “deficit 
intriseco” (una timidezza radicata nel temperamento innato) e 
“conflitto” (“Ho paura di entrare in rapporto di intimità con gli altri 
poiché potrebbero farmi del male o io far loro del male”) orienta 
principalmente la terapia. Quanto più emerge il conflitto 


intrapsichico tanto più il quadro del soggetto è simile a quello del 
paziente evitante e risulterà appropriato un approccio supportivo- 
espressivo. E quanto più si evidenzia la caratteristica del deficit 
(povertà del pensiero, assenza o grave carenza di esperienze 
significative con l’altro nella dimensione dell’intimità, scarsa 
empatia) tanto più sarà necessario un intervento di tipo supportivo 
o educazionale. 

Nell’ambito della terapia dinamica il paziente si accosta al 
terapeuta con la paura di essere divorato, come in ogni altra 
relazione. All’inizio si avranno lunghi silenzi che alla luce della 
interpretazione di Winnicott vanno rispettati poiché il soggetto in 
tal modo cerca di preservare l’autenticità del vero Sé leso dal 
fallimento delle cure materne. È importante per il terapeuta 
avvertire e tollerare il contenuto di questi silenzi poiché l’apertura 
potrà avvenire solo quando il paziente si sentirà al sicuro nella 
relazione. Non dovranno esserci pressioni indebite da parte del 
terapeuta, ma un accompagnamento empatico fino alla nascita di 
una breccia verbale che sancirà la nascita di un’alleanza terapeutica. 

Gabbard sostiene che oltre alla psicoterapia espressivo- 
supportiva da adottarsi in una prima fase, il paziente schizoide 
possa trarre giovamento, successivamente, anche da una terapia di 


gruppo. 
13.4.3 Disturbo schizotipico di personalità 


Il soggetto affetto da questo disturbo presenta un marcato disagio 
nelle relazioni strette, distorsioni cognitive o percettive, eccentricità 


nel comportamento. Il quadro clinico è molto simile a quello 
schizoide ma la sintomatologia psicotica è più marcata. 


L’individuo appare inequivocabilmente bizzarro ed eccentrico. 
Ha problemi idetici e comunicativi, idee di riferimento, distorsione 
del rapporto di realtà, esperienze percettive insolite e bizzarre. 
Anche l’eloquio si presenta alterato. Si evidenziano un allentamento 
dei nessi associativi, divagazioni, incoerenza, digressioni. Inoltre lo 
schizotipico presenta la gran parte dei sintomi presenti anche nel 
disturbo schizoide: ritiro dalle relazioni interpersonali, dalla realtà 
comunemente condivisa, nascita di un mondo soggettivo ricco di 
fantasie onnipotenti e grandiose, scarsità di emozioni e sentimenti 
(Tab. 13.5). 


Criteri diagnostici per il Disturbo schizotipico di 
personalità 


A. Un pattern pervasivo di deficit sociali e interpersonali caratterizzato da disagio acuto e ridotta capacità 
riguardanti le relazioni affettive, da distorsioni cognitive e percettive ed eccentricità di comportamento, 
che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati contesti, come indicato da cinque (o più) 
dei seguenti elementi: 

1. Idee di riferimento (escludendo i deliri di riferimento). 

2. Convinzioni strane o pensiero magico che influenzano il comportamento e sono in contrasto con le 
norme subculturali (per es., superstizione, credere nella chiaroveggenza, nella telepatia o nel “sesto 
senso”; nei bambini e negli adolescenti, fantasie e pensieri bizzarri). 

Esperienze percettive insolite, incluse illusioni corporee. 

Pensiero ed eloquio strani (per es., vago, circostanziale, metaforico, iperelaborato o stereotipato). 

Sospettosità o ideazione paranoide. 

Affettività inappropriata o limitata. 

Comportamento o aspetto strani, eccentrici o peculiari. 


Nessun amico stretto o confidente, eccetto i parenti di primo grado. 


1999: I SMI Ro 


Eccessiva ansia sociale, che non diminuisce con l'aumento della familiarità e tende a essere 

associata a preoccupazioni paranoidi piuttosto che a giudizio negativo di sé. 

B. Non si manifesta esclusivamente durante il decorso della schizofrenia, di un disturbo bipolare o 
depressivo con caratteristiche psicotiche, di un altro disturbo psicotico o di un disturbo dello spettro 
dell'autismo. 


Nota: se i criteri risultano soddisfatti prima dell'esordio della schizofrenia, aggiungere “premorboso”, cioè 


“disturbo schizotipico di personalità (premorboso)”. 


Nel DSM-5 il disturbo schizotipico di personalità rientra anche 
nei disturbi dello spettro della schizofrenia e altri disturbi psicotici. 
Nell’ICD-10 il disturbo schizotipico non è considerato nella sezione 
dei disturbi di personalità, ma in quella comprendente schizofrenia 
e disturbi schizotipici e deliranti. 

Nel modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di personalità 
si definiscono le seguenti specifiche compromissioni del 
funzionamento della personalità: 


* Criterio A: difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 aree: 

— Identità: confusione dei confini tra sé e gli altri; distorta 
concezione di sé ed espressione emotiva spesso non 
congruente con la sua esperenza interna. 

— Autodirezionalità: obiettivi incoerenti e irrealistici. 

— Empatia: Difficoltà nel comprendere l’impatto del proprio 
comportamento sugli altri; interpretazioni errate e distorte 
delle motivazioni e dei comportamenti altrui. 

— Intimità: Compromissione della capacità di stabilire relazioni 
intime, con diffidenza e ansia. 

* Criterio B: almeno 4 dei 6 tratti di personalità patologici: 

— Disregolazione cognitiva e percettiva: pensiero bizzarro, eloquio 

vago, circostanziale, metaforico, ridondante e stereotipato. 


Sensazioni strane in differenti modalità sensoriali. 


Convinzioni ed esperienze inusuali: contenuto del pensiero e 


visione della realtà bizzarri, insolite esperienze di realtà. 


— Eccentricità: comportamento o aspetto strano, bizzarro, 


insolito con affermazioni insolite e inappropriate. 


— Affettività ridotta: ridotta capacità a provare ed esprimere 


emozioni, indifferenza e freddezza. 


— Ritiro: desiderio di rimanere da solo, ritiro nelle situazioni 
sociali, evitamento di contatti, e iniziative nelle relazioni 


sociali. 


— Sospettosità: eccessiva sensibilità e attesa di segni di 
malevolenza o aggressività interpersonale, vissuti di 


persecuzione e dubbi sulla lealtà altrui. 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo schizotipico di personalità entra in diagnosi differenziale 
con schizofrenia, disturbo delirante e disturbi bipolari o depressivi 
con caratteristiche psicotiche (deliri e allucinazioni). 

La distinzione diventa difficile quando una psicosi reattiva breve 
complica il quadro clinico. Può essere inoltre molto difficile 
differenziare i bambini con disturbo schizotipico da quelli con 
disturbo autistico, disturbo di Asperger, disturbo della 
comunicazione e del linguaggio. 

Il disturbo schizotipico è distinto dai seguenti DDP: 


* narcisistico (con la predominanza del senso di grandiosità, 


disistima, e paura di avere imperfezioni o difetti nascosti); 


*  evitante (che raramente presenta bizzarrie nell’immagine e nel 
comportamento, con manifestazioni di vergogna che causano 
isolamento ed evitamento e non sono causati da disinteresse e 
ritiro); 

* schizoide e paranoide (quando raramente presenta pensiero 
magico, esperienze di percezioni insolite, eloquio bizzarro e 


disturbi del pensiero); 


* borderline (caratterizzato da instabilità affettiva e relazioni 
problematiche, così come comportamenti impulsivi e 


manipolatori). 


Complicanze e comorbilità 


È possibile una psicosi reattiva breve prevalentemente associata a 
condizioni di stress. Talvolta i sintomi soddisfano i criteri per un 
disturbo schizofreniforme, disturbo delirante, disturbo psicotico 
breve. 

Più della metà di questi pazienti presenta un episodio di 
depressione maggiore, e dal 30 al 50% presenta una depressione 
maggiore associata a un altro disturbo di personalità. I DDP 
maggiormente associati sono: schizoide, paranoide, evitante e 
borderline. 


Epidemiologia, genetica e correlati biologici 


È sconosciuta la prevalenza di questo disturbo; è frequentemente 
diagnosticato nelle donne con la sindrome da X fragile. La 
prevalenza nella popolazione generale è del 3%. 


Sulla base di una ipotesi di una base genetica per la trasmissione 
della schizofrenia si sono dimostrati di rilevante importanza gli 
studi sulle famiglie biologiche e adottive di soggetti che, adottati 
dopo la nascita, hanno sviluppato nel corso della vita la 
schizofrenia. Diversi studi hanno dimostrato che esiste un legame 
genetico tra disturbo schizotipico e schizofrenia (Kendler et al., 
1981; Kety et al., 1971; Rosenthal et al., 1971). Nel disturbo 
schizotipico si è osservata una variante più lieve di schizofrenia, con 
un esame di realtà maggiormente conservato, lievi disturbi idetici e 
relazionali. Inoltre c'è una concordanza maggiore per i gemelli 
monozigoti rispetto agli eterozigoti e una concentrazione 
significativamente più elevata nei parenti di primo grado di 
individui schizotipici e paranoidi che corrono il rischio di sviluppare 
disturbi correlati alla schizofrenia, significativamente maggiore 
rispetto a quello dei familiari di primo grado di soggetti con altri 
DDP (Siever et al., 1990). L’associazione tra disturbo schizotipico e 
schizofrenia è stato dimostrato successivamente da uno studio di 
follow-up di McGlashan (1983) che ha evidenziato come pazienti 
schizotipici e schizofrenici andassero incontro a un esito analogo. Il 
disturbo borderline esita, invece, con modalità cliniche molto simili 
ai disturbi affettivi. Ulteriori studi hanno dimostrato che tre 
caratteristiche dello schizotipico — pensiero magico, sospettosità o 
ideazione paranoide e isolamento sociale — erano in grado di predire 
la schizofrenia in un follow-up a lungo termine (Fenton e 
McGlashan, 1989). 

Altre e più recenti ricerche focalizzate sul deficit dell’attenzione 
e dei movimenti di inseguimento oculare hanno confermato 
l’esistenza di associazioni tra schizotipia e schizofrenia (O’Driscoll et 


al., 1998). È stato proprio il rapporto intercorrente tra schizofrenia e 
disturbo schizotipico a permettere la definizione di “spettro 
schizofrenico”. 

Pazienti schizoidi e schizotipici costituiscono un continuum 
clinico, per cui diventa arbitrario, secondo Gabbard, dividere le due 
entità cliniche. Gli stessi pazienti schizotipici formano un continuum 
tra i pazienti schizoidi e quelli con caratteristiche cliniche più vicine 
alla schizofrenia, che vanno più facilmente incontro a brevi episodi 
psicotici. 


Cenni psicodinamici e terapeutici 


Gabbard tratta la psicodinamica e il trattamento terapeutico dello 
schizotipico insieme allo schizoide “poiché sia la comprensione 
psicodinamica sia gli approcci terapeutici a questi disturbi hanno 
molto in comune” (Gabbard, 2002, p. 413), oltre alla struttura sopra 
descritta. Lo schizotipico forse è uno dei disturbi più difficili da 
trattare poiché i disturbi del pensiero e la frequente ideazione 
paranoide sottesa inibiscono fortemente la nascita di un’alleanza 
terapeutica. L’approccio integrato psicoterapia-farmacoterapia è 
spesso quello più indicato, soprattutto negli episodi psicotici 
transitori trattati con neurolettici. 


13.5 DISTURBI DI PERSONALITÀ DEL 
CLUSTER B 


Appartengono a questo gruppo individui che appaiono emotivi, 
melodrammatici, imprevedibili: 


* disturbo antisociale di personalità; 
* disturbo borderline di personalità; 
* disturbo istrionico di personalità; 


* disturbo narcisistico di personalità. 


13.5.1 Disturbo antisociale di personalità 


Quadro clinico 


La storia anamnestica di questi pazienti è fondamentale: ne 
emergeranno piccoli furti e comportamenti distruttivi già 
nell’infanzia, abuso di alcol e droghe in adolescenza e 
successivamente, frequenti scontri, anche violenti, con chi 
rappresenta l’autorità. Giunti alla piena età adulta questi soggetti 
sono incapaci di assumersi delle responsabilità, avere relazioni 
interpersonali stabili, sia affettive che professionali. La connotazione 
clinica duratura è la mancanza di empatia, per cui questi pazienti 
non badano ai sentimenti o alle preoccupazioni o al risentimento 
altrui. Il dato psicodinamico fondamentale è la mancanza del senso 
di colpa o del rimorso, mentre si sentono spesso arrabbiati, annoiati 
e disprezzano gli altri. Sfruttano chiunque possa aiutarli a 
raggiungere la gratificazione dei loro bisogni. Prima che venisse 
codificata tale diagnosi venivano definiti come “psicopatici”, 
“sociopatici”, “con disturbi del carattere” (Tab. 13.6). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo antisociale di personalità 


A. Un pattern pervasivo di inosservanza e di violazione dei diritti degli altri, che si manifesta fin dall'età di 
15 anni, come indicato da tre (o più) dei seguenti elementi: 


Incapacità di conformarsi alle norme sociali per quanto riguarda il comportamento legale, come 
1. indicato dal ripetersi di atti passabili di arresto. 
2. Disonestà, come indicato dal mentire ripetutamente, usare falsi nomi o truffare gli altri, per 
profitto o per piacere personale. 
Impulsività o incapacità di pianificare. 
Irritabilità e aggressività, come indicato da ripetuti scontri o aggressioni fisiche. 


Noncuranza sconsiderata della sicurezza propria o degli altri. 


OY CU: Re I 


Irresponsabilità abituale, come indicato dalla ripetuta incapacità di sostenere un'attività lavorativa 
continuativa o di far fronte a obblighi finanziari. 


7. Mancanza di rimorso, come indicato dall'essere indifferenti o dal razionalizzare dopo aver 
danneggiato, maltrattato o derubato un altro. 


B. L'individuo ha almeno 18 anni. 
C. Presenza di un disturbo della condotta con esordio prima dei 15 anni di età. 


D. Il comportamento antisociale non si manifesta esclusivamente durante il decorso della schizofrenia o 
del disturbo bipolare. 


Gabbard sottolinea come un soggetto possa essere psicopatico 
senza rispondere ai criteri del DSM-IV. Meloy (1988) descrive 
individui appartenenti a questa categoria come mancanti 
assolutamente di empatia e con uno stile relazionale 
sadomasochistico che dà risalto al potere e non al legame emotivo. 
Person (1986) considera la psicopatia come “un disturbo degli 
impulsi in cui l'immediato sollievo dall’ansia è più importante di 
qualsiasi conseguenza a lungo termine”. Diversi autori, tra cui 
Kernberg, considerano il paziente antisociale come una 
sottocategoria del disturbo narcisistico. In effetti sembra esistere un 
continuum narcisistico di patologia antisociale che va da dalla 
psicopatia primitiva al disturbo di personalità narcisistico con 
caratteristiche antisociali (Kernberg, 1996). 


Nel modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di personalità 


si definiscono le seguenti specifiche compromissioni del 


funzionamento della personalità: 


* Criterio A: Difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 aree: 


1. 


Identità: egocentrismo, autostima derivante dal vantaggio, 
potere o piacere personale. 


Autodirezionalità: definizione degli obiettivi sulla base della 
gratificazione personale; incapacità di conformarsi alle 


regole, legalmente o culturalmente o eticamente stabilite. 


Empatia: assenza di preoccupazione per i sentimenti, bisogni 
o sofferenza dell’altra persona; mancanza di rimorso dopo 


aver ferito o maltrattato un’altra persona. 


Intimità: incapacità di stabilire delle relazioni di mutua 
reciprocità, poiché la relazione è basata sullo sfruttamento, 
inganno, coercizione, predominio o intimidazione per 


controllare gli altri. 


* Criterio B: almeno 6 dei seguenti tratti di personalità patologici: 


1. 


2; 


di 


Manipolatorietà: uso frequente del sotterfugio, seduzione, 
fascino, loquacità e piaggeria per influenzare, controllare gli 
altri e raggiungere i propri fini. 

Insensibilità: mancanza di senso di colpa o rimorso per i 


sentimenti altrui, aggressività e sadismo. 

Inganno: disonestà e ‘fraudolenza, rappresentazione 
mistificante di sé, esagerazione di eventi nel racconto. 
Ostilità: rabbia o irritabilità per offese e insulti di scarso 


valore, comportamento meschino, maligno o vendicativo. 


5. Tendenza a correre rischi: intraprendere attività pericolose 
potenzialmente dannose per sé, senza preoccuparsi delle 
conseguenze (anche come antidoto a sentimenti di noia), 
inconsapevolezza dei propri limiti e del pericolo per la 


persona. 


6. Impulsività: agire immediatamente in risposta a stimoli “non 
pensati”, agire su base momentanea senza pianificare i 


risultato o formulare piani. 


7. Irresponsabilità: disinteresse per onorare obblighi, impegni 
finanziari o di altro genere; inadempienza nel rispettare 


promesse e incuria verso le proprietà altrui. 
L’individuo deve avere 18 anni. Occorre specificare se: 


* con caratteristiche psicopatiche: è una variante distinta, spesso 
definita psicopatia. Il soggetto manifesta un'elevata ricerca di 
attenzione e scarso distacco che creano la componente di potere 
sociale (assertivo/dominante) accompagnato da un basso livello 


di ansia con immunità allo stress (stabilità emotiva/resilienza) 
Diagnosi differenziale 
Il disturbo antisociale deve essere distinto da altri disturbi mentali: 


* disturbi da uso di sostanze; 


* comportamento criminale non associato a disturbi di personalità. 


Deve inoltre essere distinto dai seguenti DDP: 


+ narcisistico: quando manifesta atteggiamenti criminali, 
aggressività, inganni, eccessivo bisogno di ammirazione e invidia 
per gli altri; 

* istrionico: che manifesta seduttività, ricerca di attenzione e 


raramente atteggiamenti aggressivi o criminali; 


* borderline: quando include atteggiamenti manipolatori per 
ottenere gratificazione e presenta affettività instabile; 


* paranoide: con sospettosità, atteggiamento guardingo e, 


raramente, comportamenti gravemente antisociali; 


* comportamento antisociale nell’adulto (che non presenta 
patologia premorbosa). 


Complicanze e comorbilità 


Le possibili complicanze includono: disforia, tensione, scarsa 
tolleranza per la noia e vissuti depressivi. 

Questi pazienti manifestano inoltre un aumentato rischio per il 
disturbo del controllo degli impulsi, depressione maggiore, disturbo 
da uso di sostanze, gioco d’azzardo, disturbi d’ansia e di 
somatizzazione. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


DI 


Tale disturbo è maggiormente riscontrato nei maschi con una 
frequenza di 3 a 1 rispetto alle femmine. La prevalenza è pari al 3% 
negli uomini e all’1% nelle donne e nella popolazione generale, e al 
3-30% in ambiente clinico. 

Gli studi sui soggetti adottati hanno confermato la presenza di 
una quota di ereditabilità per suscettibilità genotipica. Nella totalità 


degli studi genetici è stata dimostrata non solo la natura familiare 
del disturbo ma anche l’esistenza di uno spettro correlato di 
disturbi: abuso di sostanze, alcolismo, isteria e sindrome ipercinetica 
del bambino. 

Interessante, sotto questo profilo, è il legame con il disturbo di 
somatizzazione (sindrome di Briquet) presente nelle famiglie di 
pazienti antisociali. Sembra che i fattori familiari predispongano a 
entrambi i disturbi nelle famiglie esposte al rischio: gli uomini 
sviluppano il disturbo antisociale; le donne la sindrome di Briquet o 
il disturbo antisociale a seconda del grado di predisposizione 
presente all’interno della famiglia. Le due patologie sembrano essere 
espressioni alternative della stessa predisposizione genetica, 
interpretabile secondo un modello di trasmissione genetica a soglie 
multiple. I due disturbi potrebbero avere soglie differenti, per cui 
nella donna la sindrome di Briquet è una forma più lieve del 
disturbo antisociale, mentre quest’ultimo possiede una soglia più 
elevata. Nel maschio esisterebbe invece solo una soglia 
corrispondente al disturbo antisociale (Pancheri, 2002). 

Cloninger, in una dimensione integrata ha sostenuto che sia 
l’impulsività antisociale che l’ansia somatica sono da attribuire a 
una stessa dimensione biocomportamentale: elevata ricerca delle 
novità e diminuito esitamento del pericolo, con ipofunzione del 
sistema serotoninergico. Inoltre il corrispettivo neurofunzionale 
dell’impulsività, cardine di tale disturbo, può risiedere nel diminuito 
arousal corticale e nella risposta motoria maggiormente disinibita 
che questi soggetti presentano rispetto agli stimoli. 


Cenni psicodinamici e terapeutici 


Quando l’attaccamento sicuro è fortemente compromesso, il piccolo 
percepisce il genitore come cattivo e indegno di fiducia e si 
costruisce un Sé grandioso in grado di fornirgli un’adeguata 
autosufficienza. Questi sono gli aspetti che l’antisociale ha in 
comune con il narcisista. 

La deprivazione affettiva comporterebbe poi sia la mancanza di 
empatia che la ricerca di relazioni basate sul potere e la distruttività 
con mancanza di senso di colpa e rimorso. 

La mancanza di valutazione e senso morale implica una 
compromissione dello stabilirsi di un Super-io integro che in questi 
pazienti è infatti altamente lacunoso. Ed è proprio da tale 
compromissione che il paziente non presenta né sentimenti di colpa 
né preoccupazioni per i risultati distruttivi delle sue azioni, incapace 
inoltre di razionalizzare i suoi agiti. L’antisociale sembra agire 
prima di pensare. 

Kernberg afferma che è importante la distinzione tra il vero 
disturbo e i comportamenti antisociali che possono essere associati 
ad altri DDP. Fonagy evidenzia una carenza importante della 
funzione riflessiva, per cui l’agito diventa l’equivalente del pensato — 
ciò che il soggetto pensa è assolutamente vero. Con questo si 
afferma l’impossibilità di attribuire un senso al comportamento 
dell’altro e il bisogno di allontanare in modo permanente i propri 
stati mentali avvertiti come troppo dolorosi per il Sé (Lingiardi, 
2004). 

Il trattamento ospedaliero è importante per questi pazienti 
poiché il solo intervento ambulatoriale, oltre a essere molto difficile, 
è anche inefficace se non integrato con altri interventi. Gabbard 
(Gabbard e Coyne, 1987) afferma che la risposta positiva a un 
trattamento ospedaliero dipende dalla presenza di ansia e 


depressione e di una psicosi diagnosticata sull’asse I che non sia 
depressione o sindrome cerebrale organica. La risposta negativa agli 
approcci terapeutici è fortemente legata ai comportamenti 
distruttivi e fortemente antisociali che si rilevano all’anamnesi: 
arresti, menzogne, pendenze legali, condanne per reato, ricoveri 
obbligatori come alternativa all’incarcerazione, violenze verso terzi, 
alterazione cerebrale organica. 

Meloy (1988) descrive invece le caratteristiche cliniche che 
rappresentano una controindicazione a ogni tipo di psicoterapia: 


* comportamenti sadici o violenti verso gli altri, esitati in ferite 


gravi o morte; 


* totale assenza di rimorso o di razionalizzazione per tali 


comportamenti; 


*  un’intelligenza veramente superiore o nell’ambito di un ritardo 


mentale moderato; 


*  inacapacità, anche pregressa, a stabilire legami emotivi con gli 


altri; 


* intensa paura controtransferale di attacchi aggressivi in clinici 
esperti anche in mancanza di un chiaro comportamento in tal 


senso del paziente. 


13.5.2 Disturbo borderline di personalità 


Quadro clinico 


Il soggetto presenta una marcata instabilità nelle relazioni 
interpersonali, nell'immagine di sé e nell’espressione degli affetti, 


spesso marcata da una grave impulsività (Tab. 13.7). Inoltre 
manifesta: 


rapporti interpersonali caotici e tumultuosi, marcati dalla 
polarizzazione tra svalutazione-idealizzazione e dall’angoscia 
dell’abbandono; 


affetti dominati dalla rabbia e principalmente da un sentimento 
di vuoto; 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo borderline di personalità 


Un pattern pervasivo di instabilità delle relazioni interpersonali, dell'immagine di sé e dell'umore e una 
marcata impulsività, che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati contesti, come indicato 
da cinque (o più) dei seguenti elementi: 


1. Sforzi disperati per evitare un reale o immaginario abbandono. 
Nota: non includere i comportamenti suicidari o automutilanti considerati nel Criterio 5. 

2. Un pattern di relazioni interpersonali instabili e intense, caratterizzato dall'alternanza tra gli estremi di 
iperidealizzazione e svalutazione. 

3. Alternazione dell'identità: immagine di sé o percezione di sé marcatamente e persistentemente 
instabile. 

4. Impulsività in almeno due aree che sono potenzialmente dannose per il soggetto (per es., spese 
sconsiderate, sesso, abuso di sostanze, guida spericolata, abbuffate). 
Nota: Non includere i comportamenti suicidari o automutilanti considerati nel Criterio 5. 

5. Ricorrenti comportamenti, gesti o minacce suicidari, o comportamento automutilante. 

6. Instabilità affettiva dovuta a una marcata reattività dell'umore (per es., episodica intensa disforia, 
irritabilità o ansia, che di solito durano poche ore e soltanto raramente più di pochi giorni). 

7. Sentimenti cronici di vuoto. 

8. Rabbia inappropriata, intensa, o difficoltà a controllare la rabbia (per es., frequenti accessi di ira, rabbia 
costante, ricorrenti scontri fisici). 


9. Ideazione paranoide transitoria, associata allo stress, o gravi sintomi dissociativi. 


* deficit nell’identità e nella sua stabilità; 


*  discontrollo degli impulsi. 


In genere questi pazienti ritengono gli altri la causa dei loro 
problemi e difficoltà. Le relazioni caotiche e problematiche sono 
caratterizzate dall’oscillazione tra la dipendenza e l’ostilità. Da una 
parte hanno paura di essere annichiliti nelle relazioni intime; 
dall’altra provano un’angoscia panica al pensiero di essere 
abbandonati. 

I pazienti cercano di manipolare le persone per i propri scopi, ma 
i loro comportamenti (collera, gesti autolesivi) fanno allontanare 
piuttosto che avvicinare gli altri Non ottengono così 
quell’attenzione e rassicurazione che cercano. Alle esperienze 
frustranti rispondono con rabbia e atti impulsivi che possono anche 
essere gravemente distruttivi (incidenti automobilistici, promiscuità 
sessuale, gesti autolesivi, abuso di sostanze) che sono tipici modi di 
compensare patologicamente sentimenti di frustrazione. 

Una caratteristica fondamentale del paziente borderline è 
l’instabilità che coinvolge il sentimento d’identità associato a un 
cronico sentimento di vuoto. Questi pazienti non sanno chi sono, 
qual è il loro orientamento sessuale, quali le mete e i valori 
personali e professionali. Non riescono a differenziare i propri 
pensieri e sentimenti da quelli degli altri, non sentono coesione con 
l’immagine del Sé e del proprio corpo (Lingiardi, 2004). Per i 
sentimenti di vuoto e per questa grave confusione interna non 
tollerano la solitudine e ricercano le ambivalenti relazioni 
interpersonali già descritte. 

Grinker (1968) identifica 4 sottotipi (Gabbard, 2002): 


*_ tipoI: versante psicotico 
a. comportamento inappropriato o inadattivo 
b. problemi con l’esame di realtà e il senso di identità 
c. comportamento negativo e rabbia apertamente espressa 
* tipo II: nucleo della sindrome borderline 
a. affettività negativa pervasiva 
b. volubile coinvolgimento con gli altri 
c. rabbia agita 
d. inconsistente identità di sé 
*_ tipo III: gruppo “come-se” 
a. tendenza ad imitare l’identità degli altri 
b. anaffettività 
c. comportamento più adattativo 
d. relazioni carenti in spontaneità e genuinità 
* tipo IV: versante nevrotico 
a. depressione anaclitica 
b. ansia 


c. aspetti nevrotici e narcisistici 


I pazienti borderline cercano di stabilire delle relazioni esclusive in 
cui non sia possibile il rischio di abbandono. Ma una volta raggiunta 
l'intimità con un’altra persona sono permeati da un conflitto 
ambivalente: da una parte temono di essere fagocitati dall’altro e di 
perdere la propria identità in una primitiva fantasia di fusione; 
dall’altra provano un’angoscia panica di essere abbandonati. Per 


prevenire tale abbandono fantasticato possono agire atti autolesivi 
al fine di richiamare l’altro a sé con un gesto di salvezza. 


Criteri di Kernberg per l'organizzazione 
borderline di personalità 


1. Manifestazioni non specifiche di debolezza dell’io 
mancanza di tolleranza dell'angoscia 
mancanza di controllo degli impulsi 
mancanza di canali sublimatori evoluti 
2. Scivolamento verso processi di pensiero primario 
3. Operazioni difensive specifiche 
scissione 
idealizzazione primitiva 
forme primitive di proiezione, soprattutto l'identificazione proiettiva 
diniego 
onnipotenza e svalutazione 


4. Relazioni d’ oggetto patologiche interiorizzate 


Kernberg (1975) ha definito un’organizzazione borderline di 
personalità secondo i criteri riportati in tabella 13.8. Kernberg 
estende la condizione borderline a diversi disturbi di personalità 
(narcisistico, antisociale, schizoide, paranoide, infantile e 
ciclotimico), mentre Meissner afferma la presenza di un continuum 
isterico e di uno schizoide. 

Nel modello alternativo del DSM-5 per il disturbo borderline di 
personalità si definiscono le seguenti specifiche compromissioni del 
funzionamento della personalità: 


Criterio A: caratteristiche difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 


aree: 


da 


Identità: immagine di sé impoverita, poco sviluppata e 
instabile; eccessiva autocritica con sentimenti cronici di 
vuoto e stati dissociativi sotto stress. 

Autodirezionalità: instabilità in obiettivi, aspirazioni o 
progetti relativi al sé e alla professione. 

Empatia: capacità di percepire gli altri e i propri bisogni 
compromessa con ipersensibilità interpersonale (tendenza a 


sentirsi offesi e insultati). 


Intimità: relazioni affettive intense, stabili e conflittuali, con 
preoccupazione ansiosa per l’abbandono, reale o 
immaginato; relazioni affettive spesso oscillanti tra gli 
estremi dell’idealizzazione e della svalutazione e alternanti 


tra eccessivo coinvolgimento e distacco. 


Criterio B: quattro o più dei 7 seguenti tratti di personalità 


patologici (almeno 1 deve essere impulsività, tendenza a correre 


rischi, od ostilità): 


1. 


Zi 


Labilità emotiva: esperienze emotive instabili con frequenti 
cambiamenti di umore ed emozioni di intensità 


spoporzionata rispetto agli stimoli. 


Ansia: tensione o panico spesso associato a stress 
interpersonali; preoccupazioni per situazioni negative legate 
al passato o al futuro, sentirsi minacciati dall’incertezza; 


timore di perdere il controllo di sé. 


3. Angoscia di separazione: timore di essere rifiutati 
abbandonati da figure significative, con paure di eccessiva 
dipendenza e completa perdita di autostima. 

4. Depressività: sentimenti di tristezza, infelicità, senza speranza 
per il futuro; vergogna pervasiva; disistima; pensieri suicidari 
e comportamento suicidario. 

5. Impulsività: agire immediatamente senza un piano 
prestabilito o un esame dei risultati nel presente e per il 
futuro; difficoltà a formulare e perseguire dei piani; 


comportamento autolesivo sotto stress emotivo. 


6. Tendenza a correre dei rischi: intraprendere attività pericolose 
e potenzialmente dannose per sé, senza preoccuparsi delle 
conseguenze; noncuranza dei propri limiti e negazione del 


pericolo per la persona. 


7. Ostilità: sentimenti di rabbia intensi e persistenti anche in 
risposta a offese o insulti di poco conto. 


Diagnosi differenziale 


Si pone in diagnosi differenziale con disturbo depressivo e bipolare. 
Spesso è difficile da differenziare il paziente affetto da disturbo 
borderline da altri DDP, e ciò si ottiene solo per esclusione dei 
criteri basati sui tipici sintomi degli altri disturbi. 

In diagnosi differenziale vanno considerati anche altri disturbi 
mentali: 


* modificazione della personalità dovuta a un’altra condizione 


medica; 


* disturbi da uso di sostanze; 


* problemi di identità non qualificati come disturbi mentali. 


Complicanze e comorbilità 


Possono subentrare sintomi simil-psicotici (allucinazioni, distorsione 
dell’immagine corporea, fenomeni ipnagogici, idee di riferimento) 
soprattutto in risposta allo stress. È possibile una morte prematura o 
problemi fisici causati dai gesti autolesivi o dalle automutilazioni. 

Questi pazienti presentano un aumentato rischio per depressione 
maggiore, dipendenza o abuso di sostanze, disturbi 
dell’alimentazione (soprattutto bulimia), disturbo postraumatico da 
stress e disturbo da deficit dell’attenzione/iperattività. Possono 
associarsi diversi DDP. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


bI 


Il disturbo borderline è più frequente nelle donne (75%). Ha una 
prevalenza del 2% nella popolazione generale, del 10% nei pazienti 
ambulatoriali, del 20% nei pazienti ricoverati e dal 30 al 60% nelle 
popolazioni cliniche con DDP. 

Nelle famiglie dei “borderline” si riscontra la presenza di altri 
parenti borderline. La situazione è complicata dall’ipotesi che il 
borderline possa essere geneticamente associato al disturbo 
affettivo. In parte tale legame si evidenzia dalla frequenza con cui 
questi pazienti nel corso della vita si ammalano di depressione, e in 
parte sembra essere suffragato dalla presenza di caratteristiche 
neuropsicologiche-neuro-ormonali tipiche anche dei disturbi 
dell’umore. Alcuni studi depongono per una familiarità affettiva tra 


i borderline paragonabile a quelle di pazienti affettivi, intorno al 
40% (Cassano e Pancheri, 2002). Ma i dati sono contrastanti e non 
univoci. 


Decorso clinico 


Nella prima decade il disturbo presenta un percorso difficile, ma 
nella seconda, dopo 5 o 6 anni di trattamento, i pazienti mostrano 
un sostanziale miglioramento. Infatti dopo 15 anni dal primo 
ricovero, in uno studio sperimentale si è osservato che il 75% dei 
pazienti non rispondeva più ai criteri clinici per il disturbo 
borderline di personalità: l’esito non era simile a quello degli 
schizofrenici e sembrava seguire l'andamento dei disturbi affettivi 
(Paris et al., 1987; McGlashan, 1986). Il decorso clinico è simile a 
quello dei disturbi affettivi e ha quindi una prognosi migliore 
rispetto ai disturbi schizofrenici. Purtroppo però questi dati vengono 
mitigati dal fatto che una percentuale che va dal 3 al 10% dei 
pazienti commette suicidio. 


Cenni psicodinamici 


Secondo Kernberg i pazienti superano con successo la fase 
simbiotica (Mahler et al., 1978), ma si fissano alla fase della 
separazione-individuazione. Il momento nodale della psicodinamica 
di questa tipologia di pazienti appare nella fase del riavvicinamento 
(18-24 mesi). Il bambino teme che la madre scompaia e che, 
ripetendo una crisi infantile precoce già sperimentata, il suo 
tentativo di separazione dalla madre provocherà la sua scomparsa. 
Se infatti nella fase del riavvicinamento interverranno degli 
elementi disturbanti che andranno ad alterare le normali relazioni 
madre-figlio, si potrà generare un grave impoverimento del 


sentimento di sé così che il bambino diventerà un individuo confuso 
rispetto alla sua identità, molto vulnerabile agli eventi di 
separazione, incapace di tollerare la solitudine e di vivere senza 
angoscia sia i momenti di lontananza dalle persone significative 
quanto l’intimità con esse (Lingiardi, 2004). Nella riedizione adulta 
il paziente teme di essere abbandonato dalle figure significative e 
non tollera i momenti di solitudine. 

Il nodo psicodinamico potrebbe risiedere in un disturbo 
emozionale della madre durante la fase di riavvicinamento, o per un 
eccesso di aggressività costituzionale nel bambino o per difficoltà 
materne nella funzione genitoriale; ne deriva la mancanza di 
costanza d’oggetto: questi pazienti sono quindi incapaci di 
integrare gli aspetti buoni e cattivi di se stessi e della loro madre. 
Attraverso la scissione sia la madre che il sé sono vissuti come 
oscillanti tra l’essere interamente buoni e interamente cattivi. 

Ci saranno momenti in cui il soggetto si sentirà buono e 
circondato da persone benevole alternati a momenti in cui egli si 
sentirà privo di ogni valore (ne derivano le crisi di identità, le 
sensazioni di vuoto e smarrimento, gli impulsi suicidari) tendendo a 
percepire chi gli sta vicino come cattivo e malevolo e pronto ad 
abbandonarlo (da cui i sentimenti di rabbia e ostilità). 

I bambini, a circa 3 anni, interiorizzano una immagine materna 
unitaria e supportiva, in grado di sostenerli anche quando è assente. 
Mancando questa immagine interna presentano una costanza 
d‘oggetto scarsa o assente con intolleranza alla separazione. Sono 
presenti introietti negativi che, se proiettati, li fanno sentire oggetto 
di persecutori; quando sono reintroiettati, li fanno sentire privi di 
valore creando pensieri e atti suicidari. 


Anche Masterson e Rinsley (1975) si soffermano, come punto 
critico dello sviluppo del soggetto borderline, sulla sottofase del 
riavvicinamento. L’interazione madre-bambino, in questo caso, 
sarebbe contraddittoria a partire dalla madre che invierebbe al 
bambino un messaggio secondo il quale la crescita e 
l'individuazione comporteranno la perdita dell'amore materno. Ne 
consegue che il dramma relazionale del paziente borderline può 
essere così descritto: se si sentono in intimità con una persona 
hanno paura per un eccessivo coinvolgimento; ma quando si 
sentono separati sperimentano un abbandono traumatico. Questa 
instabilità relazionale centrale nella personalità borderline si 
stabilirà anche con il terapeuta. 

Mentre i precedenti modelli interpretativi si basano su un 
modello di psicopatologia del conflitto, Adler (1985) si basa sul 
modello del “deficit” o “insufficienza”. Una funzione materna 
inconsistente o insufficiente è causa dell’incapacità del borderline di 
sviluppare un oggetto interno “contenente-confortante”, da cui 
derivano sentimenti di vuoto, tendenze depressive e dipendenza 
adesiva. Nell’assenza di risposte idonee da parte di persone 
significative i pazienti vanno soggetti alla frammentazione del sè 
con senso di vuoto e “panico da annichilimento”. 

Il gruppo Fonagy (Fonagy e Target, 2005) ha mostrato che questi 
pazienti presentano uno stile di attaccamento insicuro, associato a 
esperienze traumatiche e a una scarsissima capacità riflessiva. 

In realtà vi sono molti percorsi nell’evoluzione della 
psicopatologia borderline. Sebbene molti pazienti abbiano 
sperimentato una certa combinazione di perdite, trascuratezza, 
abuso fisico, verbale e sessuale, il 20-50% non ha esperito né abuso 


né trascuratezza e nessun fattore eziologico considerato 
separatamente sembra essere esaustivo. 


Cenni psicoterapici 


Gli approcci variano da quello psicodinamico individuale e di 
gruppo a quello cognitivo. La letteratura è vastissima 
sull'argomento. Il primo aspetto difficile è stabilire una 
soddisfacente alleanza terapeutica poiché a causa delle difficoltà 
relazionali già descritte sarà complicato stabilire un clima 
collaborativo. Lo psicoterapeuta si muoverà su un continuum 
supportivo-espressivo cercando di stabilire un saldo clima di 
contenimento prima di intervenire con delle interpretazioni. 
L’analisi delle difese deve aiutare il paziente a integrare le parti 
scisse di Sé e dell’oggetto, il buono con il cattivo, per consentire una 
percezione più realistica del Sé integrato e di un oggetto interno ed 
esterno intero. Possono essere tracciati alcuni aspetti: 


* definire una stabile cornice terapeutica; 
* evitare unatteggiamento terapeutico passivo (no al silenzio); 
* contenere la rabbia del paziente; 


* affrontare i comportamenti autodistruttivi (analizzare le 


conseguenze reali); 
* stabilire una connessione tra sentimenti e azioni; 
* delimitare il setting; 
* mantenere il focus degli interventi sul “qui e ora”; 


e controllare sentimenti controtransferali. 


Psicofarmacoterapia 


Antipsicotici a basso dosaggio vengono usati per controllare sintomi 
quali l’ansia, la depressione e l’ostilità. Gli antidepressivi triciclici si 
sono dimostrati contraddittori nei risultati e poco efficaci in 
presenza di depressione e ideazione suicidaria. La fluoxetina sembra 
ridurre l’intensa labilità emotiva, ma anch’essa ha dato risultati non 
univoci. Gli inibitori delle MAO sembrano essere i più efficaci, con 
riduzione dell’ansia, della rabbia e un aumento delle esperienze 
piacevoli così come riferito dagli stessi pazienti (Cassano e Pancheri, 
2002). La carbamazepina, quale stabilizzatore dell'umore, testata in 
pazienti gravemente distruttivi si è dimostrata efficace nel ridurre i 
comportamenti impulsivi e l’instabilità emotiva. L’integrazione 
dell’intervento farmacologico con quello psicosociale permette un 
più stabile livello di funzionamento e una riduzione dei ricoveri. 


13.5.3 Disturbo istrionico di personalità 


Quadro clinico 


I pazienti presentano un quadro clinico caratterizzato da 
iperemotività, costante ricerca di attenzione, drammatizzazione e 
seduttività nelle relazioni. Il disturbo istrionico si considera una 
variante più primitiva del disturbo isterico che è stato eliminato 
come tale nella classificazione del DSM nel passaggio dal DSM-II al 
DSM-III. Ma, con Gabbard, riteniamo che sia importante conoscere e 
distinguere il disturbo isterico, forma clinica più evoluta, da quello 
istrionico. I criteri sono descritti nella tabella 13.9. 

Negli isterici predominano l’iperemotività, la costante ricerca di 
attenzione; costoro hanno un approccio impressionistico con le cose 


del mondo, un atteggiamento superficiale, che trascura i particolari 


che ritengono insignificanti. Incapaci di concentrazione prolungata, 
questi pazienti prediligono attività intuitive piuttosto che cognitive. 
Sono seduttivi, anche inconsapevolmente, hanno relazioni 
interpersonali superficiali, ma sono capaci comunque di avere 
relazioni più stabili e profonde dei pazienti istrionici del DSM-5 
(Tab. 13.10). 


Differenziazione del Disturbo isterico di 
personalità dal disturbo istrionico di personalità 


DISTURBO ISTERICO DISTURBO ISTRIONICO 
1. Emotività florida e generalizzata 
1. Emotività ristretta e circoscritta 3: (Est blzionisnio Vide, mene partecipe 
2. Esibizionismo sessuale e bisogno di essere 3 HPU]Iuitageneralizzata 
amati 4. Seduttività cruda, inadeguata e distanziante 
Buon controllo degli impulsi 5. Afinalismo, impotenza 
Seduttività sottilmente attraente 6. Primitive diadiche relazioni d'oggetto, adesività, 


nn sea masochismo e paranoia 
Ambizione e competitività i DR 


Mature relazioni d'oggetto triangolari 7. Ansia di separazione travolgente se abbandonati 
i | N dagli oggetti d'amore 
Separazione dagli oggetti d'amore tollerata 
c. i . 8. Super-lo superficiale, difese primitive come 
Super-lo rigido, alcune difese ossessive oi . : ; 
scissione e idealizzazione 


0 0 NS u aw 


Desideri sessuali nel transfert si sviluppano . te . e . 
. -. dea . Intensi desideri transferali sessualizzati che si 

gradualmente e sono considerati irrealistici . . : | 
sviluppano rapidamente e che sono ritenuti 


come aspettative realistiche 


Gli istrionici manifestano una maggiore labilità emotiva, 
impulsività e seduttività. Molto egocentrici, sfruttano la loro grande 
carica emotiva (scoppi d’ira e di pianto) per manipolare e 
soggiogare gli altri. Teatrali, esibizionisti, esprimono una sessualità 


più grossolana. Non raggiungono le mete in grado di essere 
raggiunte dagli isterici. Provano una forte angoscia di fronte alle 
separazioni e presentano spesso gesti autolesivi e sintomi di 
conversione somatica. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo istrionico di personalità 


Un pattern pervasivo di emotività eccessiva e di ricerca di attenzione, che inizia entro la prima età adulta 
ed è presente in svariati contesti, come indicato da cinque (o più) dei seguenti elementi: 


1. Èa disagio in situazioni nelle quali non è al cento dell'attenzione. 


2. L'interazione con gli altri è spesso caratterizzata da inappropriato comportamento sessualmente 
seduttivo o provocante. 


Manifesta un'espressione delle emozioni rapidamente mutevole e superficiale. 
Utilizza costantemente l'aspetto fisico per attirare l'attenzione su di sé. 

Lo stile dell'eloquio è eccessivamente impressionistico e privo di dettagli. 

Mostra autodrammatizzazione, teatralità ed espressione esagerata delle emozioni. 


È suggestionabile (cioè facilmente influenzato dagli altri o dalle circostanze). 


o NO vu aw 


Considera le relazioni più intime di quanto non siano realmente. 


Diagnosi differenziale 
Il disturbo istrionico di personalità va differenziato dai seguenti 


DDP: 


* antisociale; 
* borderline; 


*  narcisistico; 


e distinto da altri disturbi mentali: 


* disturbi da uso di sostanze; 


* comportamento criminale non associato a disturbi di personalità. 


Complicanze e comorbilità 


I pazienti possono attuare gesti autolesivi. Presentano inoltre un 
rischio maggiore per la depressione maggiore, i disturbi da sintomi 
somatici, i disturbi di conversione. I più comuni DDP associati sono: 
narcisistico, borderline, antisociale e dipendente. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 
Il disturbo sembra registrare un generale accordo sul fatto che sia 
maggiormente rappresentato nel sesso femminile. Secondo il DSM-5 
è egualmente distribuito tra i sessi. La prevalenza è del 2-3% nella 
popolazione generale e del 10-15% nei pazienti ricoverati e in quelli 
ambulatoriali. 

È difficile separare le componenti puramente biologiche da 
quelle associate a un condizionamento socioculturale poiché 
storicamente si è sempre fatto riferimento alla prevalenza della 
comorbilità del disturbo istrionico con i disturbi da sintomi somatici 
e d’ansia. Anche in tempi recenti si è dimostrata comunque la 
correlazione tra disturbo istrionico, quello antisociale e fra queste 
due personalità e i disturbi da sintomi somatici. 


Cenni psicodinamici 


I pazienti con personalità isterica e istrionica si trovano in difficoltà 
in due fasi specifiche del proprio sviluppo: nella fase orale 
sperimentano deprivazione materna e hanno poi difficoltà a 


risolvere la situazione edipica. Il paziente istrionico presenterà 
maggiore difficoltà nella fase più precoce, quello isterico nella fase 
più avanzata del proprio sviluppo psicosessuale. 

L’organizzazione di personalità dei pazienti istrionici è a livello 
borderline. Kernberg (1975) ha parlato di una personalità infantile, 
inquadrata come borderline, che presenta una miscela di 
caratteristiche borderline e istrionico. 

La conflittualità del paziente isterico eminentemente edipica si 
manifesta con una seduttività anche espressa con modalità 
regressive; ma il comportamento sessuale dell’istrionico esprime un 
bisogno pulsionale primitivo del Sé e dell’Io. Kernberg infatti 
descrive le due tipologie lungo un continuum. 

Nel disturbo istrionico la mancanza di cure materne farà in modo 
che, ad esempio, la bambina si rivolga al padre per ottenere la 
gratificazione dei bisogni di dipendenza. Apprenderà precocemente 
modalità esibizionistiche e teatrali per ottenere l’attenzione paterna. 
La manipolazione continua degli eventi è finalizzata, da adulta, a 
ottenere l’attenzione e a evitare la disapprovazione sociale; 
l’esibizionismo assolve una ‘funzione controdepressiva. Le 
personalità istrioniche seducono gli altri perché temono la 
svalorizzazione del Sé e del proprio genere sessuale (esperienza già 
verificatasi precocemente in ambito familiare). Così si spiega anche 
la loro superficialità affettiva: essendosi sentiti svalutati non si 
attendono attenzioni ed esagerano le proprie emozioni per potersi 
esprimere “con successo”. 


Cenni terapeutici 


La terapia indicata è di tipo psicodinamico individuale. All’inizio il 
paziente manifesterà un transfert erotizzato e la frustrazione vissuta 
all’interno della relazione potrà creare rabbia anche profonda. 
Accenniamo solo alle fasi della formulazione e del trattamento: 


* chiarire le manifestazioni sintomatologiche e stabilire 


un’alleanza terapeutica; 


* identificare e gestire i mutamenti dello stato mentale (associati 
ad emozioni poco controllate); 


* identificare e contrastare i processi difensivi di controllo (utili ad 


evitare situazioni emotive sgradevoli); 


* identificare le credenze irrazionali e le contraddizioni negli 


schemi del Sé, aiutando il paziente a modificarle. 


Dopo avere chiarito i fenomeni maladattivi, i mutevoli stati mentali, 
ridotte le oscurità difensive, si passerà all’analisi delle dimensioni 
ruolo-relazione attuate dal paziente. Atteggiamenti di “machismo” 
(se il paziente è maschio) o di seduttività, ma anche di vittima 
indifesa che attende il suo salvatore, conducono spesso il paziente 
con disturbo istrionico al disastro piuttosto che alle soddisfazioni 
desiderate. Invece di un salvatore devoto o di un pretendente 
sollecito il paziente può attirare soggetti che lo sfrutteranno per poi 
abbandonarlo. Non sorprende quindi che lo stato mentale del 
paziente sia quello di percepirsi come se non avesse nessun valore, 
con un Sé degradato e un Io disperatamente bisognoso e solo. 
L’elaborazione di questi modelli nel transfert e controtransfert 
permetterà al paziente di modificare’ gradualmente tali 
atteggiamenti in modo che egli possa basarsi su un’attenzione 


precisa per i fatti come sono e potrebbero divenire (Horowitz, 
1997). 


13.5.3 Disturbo narcisistico di personalità 


Quadro clinico 


Gli individui affetti da disturbo narcisistico hanno un’idea 
irrealistica e grandiosa di sé e si pongono mete molto elevate; nello 
Stesso tempo non presentano empatia nei rapporti interpersonali e, 
indifferenti ai sentimenti altrui, si aspettano però un trattamento 
speciale. Sono ipersensibili alle critiche, desiderano essere 
continuamente gratificati, traggono scarso piacere dalle proprie 
attività e spesso provano tristezza, indifferenza e noia. È già noto 
che la grandiosità del Sé compensa una scarsa autostima. Questi 
pazienti presentano spesso disprezzo e invidia nei confronti altrui e 
anche quando raggiungono traguardi importanti non sono mai 
soddisfatti. 

Kernberg (1999) ha identificato un narcisista avido e invidioso 
che reclama l’attenzione e il consenso degli altri; Kohut (2002) ha 
invece descritto un soggetto narcisisticamente vulnerabile prono alla 
frammentazione del Sé. 

Gabbard descrive due estremi di un continuum dove possiamo 
posizionare un narcisista inconsapevole e un  narcisista 
ipervigile. Il tipo inconsapevole sembra non accorgersi dell’impatto 
che ha sugli altri: è arrogante, invadente, totalmente autocentrato, 
aggressivo, vuole sempre essere al centro dell’attenzione, non 
manifesta empatia nei confronti delle altre persone e 
apparentemente sembra impermeabile all’idea di essere ferito dagli 
altri; corrisponde al quadro descritto dal DSM-5 (Tab. 13.11). Il 


narcisista ipervigile è invece fortemente inibito, schivo, molto 
sensibile alle critiche e alle reazioni altrui, evita di essere al centro 
dell’attenzione, ascolta gli altri con precisione, così come fa il 
paranoide, per scorgere se gli viene rivolta una critica o l’altro gli 
sta mostrando mancanza di rispetto. Inoltre si sente ferito con 
facilità provando spesso sentimenti di vergogna e di umiliazione. 
Nel DSM-5 questa forma è ignorata. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo narcisistico di personalità 


Un pattern pervasivo di grandiosità (nella fantasia o nel comportamento), necessità di ammirazione e 

mancanza di empatia, che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati contesti, come indicato 

da cinque (o più) dei seguenti elementi: 

1. Ha un senso grandioso di importanza (per es., esagera risultati e talenti, si aspetta di essere 
considerato/a superiore senza un'adeguata motivazione). 

2. È assorbito/a da fantasie di successo, potere, fascino, bellezza illimitati, o di amore ideale. 

3. Crede di essere “speciale” e unico/a e di poter essere capito/a solo da, o di dover frequentare, altre 
persone (o istituzioni) speciali o di classe sociale elevata. 


4. Richiede eccessiva ammirazione. 

5. Ha un senso di diritto (cioè l'irragionevole aspettativa di speciali trattamenti di favore o di 
soddisfazione immediata delle proprie aspettative). 

Sfrutta i rapporti interpersonali (cioè approfitta delle altre persone peri propri scopi). 

Manca di empatia: è incapace di riconoscere o di identificarsi con i sentimenti e le necessità degli altri. 


È spesso invidioso/a degli altri e crede che gli altri lo/a invidino. 


o_o NO 


Mostra comportamenti o atteggiamenti arroganti, presuntuosi. 


Nel modello alternativo del DSM-5 per il disturbo narcisistico 
di personalità si definiscono le seguenti specifiche compromissioni 
del funzionamento della personalità: 


Criterio A: caratteristiche difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 


aree: 


de 


Identità: eccessivo riferimento agli altri per la definizione di 
sé e della propria autostima che può essere bassa o alta o 
oscillante tra questi estremi. La regolazione emotiva segue le 
fluttuazioni dell’autostima. 


2. Autodirezionalità: definizione degli obiettivi mirata alla 


ricerca di approvazione da parte degli altri; standard 
personali irragionevolmente elevati, autovalutandosi come 
eccezionali, o troppo basati sulla convinzione che “tutto sia 
dovuto” con frequente inconsapevolezza delle proprie 


motivazioni. 


3. Empatia: grave compromissione della capacità di riconoscere 


i bisogni e i sentimenti altrui; eccessiva reazione alle reazioni 
altrui ma solo se rilevanti per sé con sovra-sottostima del 


proprio effetto sugli altri. 


4. Intimità: rapporti superficiali stabiliti per regolare la propria 


autostima; reciprocità ostacolata dalla mancanza di autentico 
interesse per l’altro e dalla predominanza del bisogno di un 
vantaggio personale. 


* Criterio B: entrambi i seguenti tratti di personalità patologici: 


1. 


Grandiosità: egocentrismo, sentimenti di “essere eccezionale” 
e che “tutto sia dovuto”; convinzione di essere migliore degli 


altri. 


Ricerca di attenzione: reiterati ed eccessivi tentativi di attirare 


l’attenzione per essere al centro dell’ammirazione altrui. 


Diagnosi differenziale 


Si differenzia nella diagnosi dagli episodi maniacali o ipomaniacali 
o da disturbi da uso di sostanze. Il disturbo narcisistico di 
personalità si differenzia dai seguenti DDP: 


* antisociale (il narcisista è maggiormente orientato a stabilire il 
suo dominio piuttosto che a ottenere guadagni materiali; 
l’antisociale presenta disturbi della condotta e non manifesta 


particolari necessità di essere ammirato); 


* borderline (con instabile identità, comportamenti caotici, gesti 
autolesivi, ansia cronica e raramente raggiungimento di obiettivi 


elevati); 


*  istrionico (con capacità empatica, espressione emotiva e, 


raramente, sfruttamento degli altri); 

* ossessivo-compulsivo (con. inflessibilità, comportamento 
orientato massimamente sui dettagli, isolamento sociale 
associato al perfezionismo e all’incapacità di delega e fiducia 
negli altri); 

* paranoide e schizotipico (che include sospettosità e ritiro 
sociale). 


Complicanze e comorbilità 


Possono presentarsi: ritiro sociale, umore depresso, disturbo 
depressivo maggiore o distimico come reazione a critica o a 
fallimenti. 

Questi pazienti presentano un maggior rischio di comorbilità per 
depressione maggiore e disturbo da uso di sostanze. I più comuni 


DDP associati sono: borderline, antisociale, istrionico e paranoide. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 
Il 50-75 % di questi pazienti appartiene al sesso maschile. La 
prevalenza va dal 2 al 16% della popolazione clinica, mentre è 
compresa tra 0 e 6,2% nei campioni di soggetti rappresentativi delle 
comunità. Non vi sono studi numericamente sufficienti su questi 
pazienti per poter osservare aspetti genetici o biologici. 


Aspetti psicodinamici 


I principali modelli psicodinamici sono centrati sulle teorie di 
Kernberg (1998) e di Kohut (1980, 2002a, 2002b). Kohut riteneva 
che gli individui narcisisti si fossero arrestati a un momento dello 
sviluppo caratterizzato dal bisogno di ottenere risposte 
dall'ambiente significativo per poter ottenere un Sé coeso. In 
assenza di tali risposte (fallimento empatico genitoriale) questi 
soggetti tendono alla frammentazione del Sé. 

Gabbard (2000) evidenzia le seguenti differenze cliniche tra i 
modelli proposti da questi due studiosi: 


* i pazienti di Kohut sono ambulatoriali e con un funzionamento 
relativamente buono che poteva permettere loro una 
psicoanalisi. Quelli di Kernberg, sia ambulatoriali che ricoverati, 
sono più primitivi, arroganti, aggressivi e manifestamente più 
grandiosi; 

* Kohut differenzia la personalità narcisistica da quella borderline. 
Per Kohut il paziente borderline non ha raggiunto una coesione 
del Sé sufficiente per essere analizzato; per Kernberg, invece, la 


personalità narcisistica nelle sue difese è molto simile a una 


sottocategoria della personalità borderline; 


la fusione che si viene ad attuare per Kernberg è tra Sé ideale, 
oggetto ideale e Sé reale, da cui deriva una svalutazione 
dell’oggetto esterno a causa dell’identificazione con idealizzate 
immagini di Sé che servono al paziente per negare la loro 
dipendenza dagli oggetti esterni (altre persone) e dagli oggetti 
interni (introiezioni degli oggetti primari significativi). Inoltre gli 
aspetti inaccettabili di Sé vengono proiettati sugli altri. Kohut 
invece non ha definito il mondo interno del paziente, ponendo 
l’accento soprattutto sulla interiorizzazione di funzioni mancanti 


dalle persone dell’ambiente circostante; 


Kohut, comunque, concettualizzò il Sé narcisistico come un Sé 
arcaico bloccato nel suo sviluppo: considerava il narcisista come 
“un bambino in un corpo di adulto” (Gabbard, 2002). Quindi si 
può osservare una differenza sostanziale rispetto alla dimensione 
difensiva: per Kohut inesistente poiché il modello è basato sul 
deficit, mentre Kernberg considera il Sé grandioso narcisista 
come una difesa contro la dipendenza dagli altri; 


DI 


per Kohut l’aggressività è un fenomeno secondario (rabbia 
narcisistica per i propri bisogni di rispecchiamento e 
idealizzazione negati dal genitore). Secondo Kernberg, invece, 
l'aggressività va intesa in senso più primario: può essere sia 
costituzionale che ambientale ma, in ogni caso, non è una 
semplice reazione rispetto alle mancanze altrui. Inoltre Kernberg 


sottolinea l’invidia e l’aggressività. La prima componente può 


essere compensata solo dalla costante ammirazione altrui, in 


mancanza della quale il soggetto manifesta aggressività; 


* anche l’idealizzazione è interpretata in modo diverso dai due 
studiosi. Kohut la considera come una normale fase evolutiva, un 
modo di compensare una struttura psichica deficitaria; Kernberg, 
invece, considera l’idealizzazione come una difesa contro 


l’invidia, la rabbia, il disprezzo, la svalutazione. 


Cenni terapeutici 


Kernberg considera questi pazienti come soggetti difficili d trattare, 
poiché gran parte dei loro sforzi mira a far fallire gli sforzi del 
terapeuta (Lingiardi, 2004). Egli ritiene che il transfert negativo 
vada immediatamente interpretato. Considera il sabotaggio e 
l’avidità come dei tratti costanti di questi pazienti per cui, secondo 
la sua tecnica, il terapeuta dovrebbe esaminare l’impatto di queste 
componenti sia nella relazione “qui e ora” che nell’impatto che si 
verifica con gli altri. La svalutazione e il controllo onnipotente sono 
due aspetti che il paziente mette in atto per tenere a distanza il 
terapeuta e queste difese, se si confida in un buon esito, andranno 
continuamente affrontate. Lo sviluppo del senso di colpa e maggiore 
empatia nei confronti degli altri sono obiettivi della psicoterapia di 
Kernberg. 

Kohut ritiene che il compito principale del terapeuta debba 
essere quello di riattivare la fallita relazione genitoriale, 
focalizzandosi su quegli eventi che fanno precipitare la vulnerabilità 
del Sé del paziente. Riconoscere e apprezzare gli aspetti positivi del 
paziente che emergono nella terapia, sottolineare i suoi progressi 


evitando commenti critici aiutano il paziente a trovare un oggetto- 
Sé adeguato, che è il fine terapeutico principale. 


13.6 CLASSIFICAZIONE DEI DISTURBI DI 
PERSONALITÀ DEL CLUSTER C 


Questi DDP, rappresentati da individui che appaiono ansiosi o 
paurosi, comprendono: 


* disturbo evitante di personalità; 
* disturbo dipendente di personalità; 


* disturbo ossessivo-compulsivo di personalità. 


13.6.1 Disturbo evitante di personalità 


Quadro clinico 


Questi individui evitano i rapporti e le situazioni sociali poiché 
temono l’umiliazione, la vergogna connessa con il rifiuto atteso 
dall’altro. Tuttavia il paziente evitante, a differenza di quello 
schizoide, desidera le relazioni interpersonali ma se ne sottrae, e 
questo desiderio può non essere immediatamente evidente a causa 
del loro essere timidi e schivi. Ponendo poi l’accento 
sull’umiliazione, sull’imbarazzo e sul rifiuto, questa classificazione 
pone questa entità diagnostica nella tradizione psicoanalitica della 
personalità fobica descritta da Fenichel (1945). Il disturbo evitante 
viene quindi visto come una nevrosi del carattere, mentre il disturbo 
schizoide esprime una organizzazione più primitiva poiché, come 


già descritto, alcuni autori lo pongono nello spettro borderline e 
altri in quello schizofrenico (Akthare, 1985; Kernberg, 1975). 

Alcuni studiosi hanno messo in relazione il disturbo evitante con 
la fobia sociale sia perché rispondono entrambi alla paroxetina 
(inibitore selettivo del reuptake della serotonina) sia perché i due 
costrutti sono sovrapponibili rappresentando quindi un ponte tra 
asse I e asse II. 

Questi pazienti inoltre sono riluttanti nel far confidenze, hanno 
una timidezza esasperata, sono socialmente inibiti. Li spaventa 
parlare in pubblico così come essere al centro dell’attenzione. 
Hanno un timore eccessivo delle novità, di essere inadeguati, di 
sentirsi in imbarazzo. e provano spesso sentimenti di paura e 
vergogna (Tab. 13.12). 

Nell’ICD-10 questo disturbo viene descritto come disturbo 
ansioso (evitante) di personalità. 

Nel modello alternativo del DSM-5 per il disturbo evitante di 
personalità si definiscono le seguenti specifiche compromissioni del 
funzionamento della personalità: 


* Criterio A: caratteristiche difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 

aree: 

1. Identità: con scarsa autostima basata sulla valutazione di sé 
come persona socialmente inetta, poco attraente e inferiore. 

2. Autodirezionalità: riluttanza a perseguire obiettivi che 
richiedano responsabilità personale O contatto 
interpersonale. 

3. Empatia: vulnerabilità alla critica ritenendo in modo distorto 
il giudizio degli altri come negativo. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo evitante di personalità 


Un pattern pervasivo di inibizione sociale, sentimenti di inadeguatezza e ipersensibilità al giudizio 
negativo, che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati contesti, come indicato da quattro 
(o più) dei seguenti elementi: 


1 


SO Ue 


Evita attività lavorative che implicano un significativo contatto interpersonale per timore di essere 


criticato/a, disapprovato/a o rifiutato/a. 


È riluttante a entrare in relazione con persone, ameno che non sia certo/a di piacere. 


Mostra limitazioni nelle relazioni intime per timore di essere umiliato/a o ridicolizzato/a. 


Si preoccupa di essere criticato/a o rifiutato/a in situazioni sociali. 


È inibito/a in situazioni interpersonali nuove per sentimenti di inadeguatezza. 


Si vede come socialmente inetto/a, personalmente non attraente o inferiore agli altri. 


È insolitamente riluttante ad assumere rischi personali o impegnarsi in qualsiasi nuova attività, poiché 


questo può rilevarsi imbarazzante. 


4. 


Intimità: si relaziona solo se è certo/a di piacere; scarsa 


reciprocità per il timore di essere ridicolizzato o umiliato. 


Criterio B: almeno 3 dei seguenti 4 tratti patologici di 


personalità: 

1. Ansia: in situazioni sociali timore o panico, vissuti di 
negatività passata e futura, incertezza e imbarazzo. 

2. Ritiro: evitamento di iniziativa, contatti e attività sociali. 

3. Anedonia: compromissione del provare piacere nel 


coinvolgersi nelle esperienze e attività della vita. 


Evitamento dell’intimità: evitamento di rapporti affettivi, 
interpersonali e sessuali. 


Diagnosi differenziale 


Il disturbo entra in diagnosi differenziale con il disturbo d’ansia 
sociale (fobia sociale), che però si riferisce a specifiche situazioni e 
non ai contatti interpersonali, al disturbo di panico e all’agorafobia 
che solitamente si esprimono con condotte di evitamento. Si pone 
anche in diagnosi differenziale con altri disturbi mentali: 


* modificazione della personalità dovuta a un’altra condizione 


medica; 


* disturbi da uso di sostanze. 
Si deve differenziare dai seguenti DDP: 


*  schizotipico e schizoide; 
* paranoide; 


* dipendente. 


Complicanze e comorbilità 


L’ansia sociale è la principale complicanza nel paziente con disturbo 
evitante di personalità. I più comuni DDP associati sono: 
schizotipico, schizoide, paranoide, dipendente, borderline. 


Epidemiologia 


DI 


Il disturbo è egualmente distribuito tra i sessi. La prevalenza va 
dallo 0,5 all’1% nella popolazione generale. Nei pazienti 
ambulatoriali si riscontra invece nel 10% della casistica. 


Sotto il profilo psicobiologico rappresenta l’espressione 
comportamentale dell’evitamento degli stimoli dolorosi. Le 
principali strutture nervose coinvolte sono il sistema libico, il 
circuito di Papez e la corteccia prefrontale. Le proiezioni 
serotoninergiche dai nuclei del rafe alla substantia nigra operano in 
senso inibitorio e sembrano condizionare comportamenti inibitori al 
dolore e alla frustrazione. L’evitamento di queste condizioni sembra 
quindi associato a una forte attivazione serotoninergica di base. 


Cenni psicodinamici 

Il nucleo psicodinamico di questo disturbo è la vergogna. Può 
nascere da un profondo senso di inadeguatezza interiore che si 
proietta in difetti fisici, nell’incapacità di competere, nel sentirsi 
disordinato, deprecabile. A volte è una sensazione aspecifica, quasi 
sempre ingiustificata. Il paziente dunque evita tutte quelle situazioni 
in cui può rivelarsi perché questo lo renderebbe vulnerabile. Da qui: 
l’ansia sociale, la paura delle critiche, la timidezza patologica. 

Riferendoci alle prime fasi dello sviluppo, la vergogna è stata 
messa in relazione con l’angoscia provata di fronte all’estraneo, e ai 
sentimenti interiorizzati dei rimproveri dei genitori a causa di 
condotte escretorie o evacuative da loro disapprovate. 

L’interiorizzazione super-egoica di aspetti idealizzati di altri 
significativi presi come modello (genitori, insegnanti) si traduce in 
una spinta verso un ideale dell’To irraggiungibile accompagnato da 
un Super-io inflessibile e severo. La distanza tra la percezione di Sé 
e l’Ideale dell’Io rispecchiano il giudizio negativo che il paziente 
stesso ha di se stesso (Lingiardi, 2004). 


Cenni terapeutici 


È indicata una terapia espressivo-supportiva. Gli elementi espressivi 
implicano l’esplorazione delle cause sottese alla vergogna e il loro 
nesso con esperienze evolutive del passato, mentre gli elementi 
supportivi incoraggiano empaticamente il soggetto ad affrontare le 
situazioni temute piuttosto che ad evitarle. 

Anche la farmacoterapia può essere utile. Gli IMAO, i beta- 
bloccanti e le benzodiazepine, che si sono dimostrate efficaci nella 
fobia sociale, possono essere utilizzate con successo anche nel 
disturbo evitante (come già visto, alcuni autori considerano la fobia 
sociale una forma più severa del disturbo evitante). Il miglioramento 
che si è ottenuto in questo disturbo con la fenelzina sembra dovuto 
all’azione sull’ipersensibilità al rifiuto e sulla componente della 
timidezza di fronte al nuovo. 


13.6.2 Disturbo dipendente di personalità 


Quadro clinico 


Questi soggetti presentano una dipendenza patologica. Non sono 
capaci di prendere decisioni da soli, sono sottomessi, hanno sempre 
bisogno di rassicurazioni e non sono in grado di funzionare in modo 
adeguato se qualcuno non si prende cura di loro. Così si affidano 
passivamente agli altri (genitori, partner, amici, colleghi) sempre 
alla ricerca di qualcuno che dica loro cosa fare e come comportarsi. 
Schivi e inibiti, questi pazienti sono terrorizzati all’idea 
dell’abbandono di persone significative e sono seriamente sconvolti 
quando qualche relazione stretta finisce. Pur di evitare 


l'indipendenza e l’autonomia sono pronti a fare cose degradanti e 
umilianti (Tab. 13.13). 


Diagnosi differenziale 


Si pone in diagnosi differenziale con i disturbi dell'umore e i 
disturbi di panico, agorafobia, come condizione associata ad altri 
disturbi mentali e condizione mediche, e con i disturbi da uso di 
sostanze. Si differenzia dai seguenti DDP: 


* borderline; 
*  istrionico; 


e evitante. 


Complicanze 


È possibile che siano presenti come complicanze disturbi depressivi, 
disturbi d’ansia, disturbi dell’adattamento e fobia sociale, così come 
uno basso livello socioeconomico, scarsi rapporti familiari e 
funzionamento coniugale problematico. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


Il disturbo dipendente di personalità è ugualmente distribuito tra i 
due sessi. Nel DSM è riportato come il più frequente tra i DDP. 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo dipendente di personalità 


Una necessità pervasiva ed eccesiva di essere accuditi, che determina comportamento sottomesso e 
dipendente e timore della separazione, che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati 


contesti, come indicato da cinque (o più) dei seguenti elementi: 

1. Ha difficoltà a prendere le decisioni quotidiane senza un’eccesiva quantità di consigli e rassicurazioni da 
parte degli altri. 

2. Ha bisogno che altri si assumano la responsabilità per la maggior parte dei settori della sua vita. 


3. Ha difficoltà a esprimere disaccordo verso gli altri per il timore di perdere supporto o approvazione. 
Nota: Non includere realistici timori di punizioni. 


4. Ha difficoltà a iniziare progetti o a fare cose autonomamente (per una mancanza di fiducia nel proprio 
giudizio o nelle proprie capacità piuttosto che per mancanza di motivazione o di energia). 

5. Può giungere a qualsiasi cosa pur di ottenere accudimento e supporto da altri, fino al punto di offrirsi 
per compiti spiacevoli. 

6. Si sente a disagio o indifeso/a quando è solo/a a causa dell'esagerato timore di essere incapace di 
prendersi cura di sé. 


7. Quando termina una relazione intima, cerca con urgenza un'altra relazione come fonte di accudimento 
e di supporto. 


8. Sipreoccupa in modo non realistico di essere lasciato/a a prendersi cura di sé. 


Cenni psicodinamici e terapeutici 


Molti pazienti sono cresciuti con genitori che in qualche modo 
hanno comunicato loro che autonomia e indipendenza sono 
condizioni sature di pericoli. In questi pazienti è presente un 
attaccamento insicuro e invischiato (West et al., 1994). Le famiglie 
oggetto di studio hanno presentato scarsa espressività, scarsa 
indipendenza ed elevato controllo. Dipendenza e passività non sono 
da considerare sinonimi. Per ottenere accudimento e protezione 
questi pazienti sono pronti ad adottare comportamenti 
assolutamente adattivi allo scopo. L’aggrapparsi ad altri, tipico dei 
pazienti dipendenti, spesso maschera l’aggressività, difende 
dall’ostilità che contemporaneamente viene espressa. Il 
comportamento dipendente potrebbe anche voler oscurare 
separazioni traumatiche del passato. 


La psicoterapia con questi pazienti è difficile proprio a causa 
della loro dipendenza, che è la principale resistenza da elaborare in 
psicoterapia psicodinamica. Quella che abitualmente si viene a 
stabilire nei riguardi del terapeuta non deve essere la meta, bensì un 
mezzo per raggiungere la meta. Ma per questi pazienti non è così. 
Anche in presenza di miglioramenti, il paziente può poi peggiorare 
per non rischiare la dipendenza dal terapeuta. Occorre quindi 
sempre far presente a questi pazienti che quello che loro dicono di 
volere non è quello di cui hanno bisogno (Gabbard, 2002). Il 
terapeuta dovrà frustrare le loro tendenze a farsi dire cosa devono 
fare e come si devono comportare; dovrà stimolare la loro 
autonomia di pensiero e di azione. L’ansia prodotta da tale 
frustrazione è feconda perché permette di cogliere quelle aree 
complessuali dove si annidano i nuclei che hanno portato questi 
pazienti a richiedere una stretta dipendenza. Vi saranno inoltre 
problemi di controtransfert legati all’idealizzazione che il paziente 
proietterà sul terapeuta, forte figura di riferimento. 


13.6.3 Disturbo ossessivo-compulsivo di 
personalità 


Caratteristiche cliniche 


La differenza tra il disturbo (o nevrosi) ossessivo-compulsivo 
dell’asse I del DSM e il disturbo ossessivo-compulsivo (DOC) di 
personalità consiste nella differenza tra sintomi e tratti di 
personalità stabili. È presente la consapevolezza da parte dei 
pazienti affetti dal primo disturbo che sono presenti pensieri 
ricorrenti spiacevoli che obbliga il soggetto a mettere in atto dei 


comportamenti rituali. Ma tali sintomi sono egodistonici: il paziente 
li critica e vuole liberarsene. Mentre i tratti di personalità presenti 
nel paziente con disturbo ossessivo-compulsivo di personalità 
rappresentano pattern duraturi ed egosintonici che il paziente può 
addirittura riconoscere come adattivi. Anche in questo caso è 
riconoscibile un continuum tra i due disturbi, ma l’approccio 
terapeutico dovrà essere differente, e quindi si mantiene la 
separazione in due categorie diagnostiche. 

Le caratteristiche del DOC di personalità sono: l’eccessivo 
perfezionismo, l’inflessibilità, la preoccupazione per l’ordine e 
comportamenti di controllo. I soggetti affetti sono rigidi, esigenti, 
incapaci di avere fiducia e delegare ad altri le proprie mansioni (in 
campo professionale, ma anche esistenziale). Sono instancabili, non 
trovano piacere nel rilassarsi, seguono in modo imperativo il dovere 
e diventano insensibili e non empatici nei confronti degli altri. 
Hanno sempre regole precise da rispettare e comportamenti di 
precisione reiterati. Paralizzati dalla paura di sbagliare temono di 
prendere decisioni poiché rischiano che non siano quelle giuste. 
Spontaneità e sentimenti creano a questi pazienti difficoltà emotive 
poiché non conoscono cosa realmente desiderano o pensano 
soggettivamente, per cui cercano sempre di riferirisi a norme e 
regole già sancite. Sono estremamente parsimoniosi sia nei confronti 
del denaro che del tempo da dedicare a se stessi o agli altri (Tab. 
13.14). 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per il 
Disturbo ossessivo-compulsivo di personalità 


Un pattern pervasivo di preoccupazione per l'ordine, perfezionismo e controllo mentale e interpersonale, a 
spese di flessibilità, apertura ed efficienza, che inizia entro la prima età adulta ed è presente in svariati 


contesti, come indicato da quattro (o più) dei seguenti elementi: 


1 


si 


È preoccupato/a per i dettagli, le regole, le liste, l'ordine, l'organizzazione o i programmi, al punto che 
va perduto lo scopo principale dell'attività. 

Mostra un perfezionismo che interferisce con il completamento dei compiti (per es., è incapace di 
completare un progetto perché non risultano soddisfatti i suoi standard oltremodo rigidi). 

È eccessivamente dedito/a al lavoro e alla produttività, fino al esclusione delle attività di svago e delle 
amicizie (non giustificati da evidenti necessità economiche). 

È eccessivamente coscienzioso/a, scrupoloso/a e intransigente in tema di moralità, etica o valori (in 
modo non giustificato dall'appartenenza culturale o religiosa). 

È incapace di gettare via oggetti consumati o di nessun valore, anche quando non hanno nessun 
significato affettivo. 

È riluttante a delegare compiti o a lavorare con altri, a meno che non si sottomettano esattamente al 
suo modo di fare le cose. 

Adotta una modalità di spesa improntata all'avarizia sia per sé che per gli altri; il denaro è visto come 
qualcosa da accumulare in caso di future catastrofi. 


Manifesta rigidità e testardaggine. 


Nel modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di personalità 
definiscono le seguenti specifiche compromissioni del 


funzionamento della personalità: 


Criterio A: difficoltà in almeno 2 delle seguenti 4 aree: 


1. Identità: senso di sé prevalentemente derivante dal lavoro e 
produttività. 

2. Autodirezionalità: difficoltà nel portare a termine gli obiettivi, 
associati a rigidi, inflessibili standard interni con 
atteggiamenti eccessivamente coscienziosi o moralistici. 

3. Empatia: difficoltà a comprendere i sentimenti e 
comportamenti degli altri. 


4. 


Intimità: rapporti visti come secondari rispetto al lavoro, 
rigidità e testardaggine che influenzano negativamente le 


relazioni interpersonali. 


* Criterio B: almeno 3 dei 4 tratti patologici di personalità: 


1. 


Zi 


di 


Perfezionismo rigido: estrema coscienziosità con il credo che 
tutto debba essere svolto al massimo della perfezione, sia nel 
lavoro proprio che altrui. Preoccupazione per i dettagli, 
l’ordine, rinuncia a delegare le cose ad altri, certezza che 
esista solo un modo per svolgere le attività perfettamente e 
rinuncia a terminare la propria attività in tempo per 


garantire la massima perfezione. 


Perseverazione: compromissione dell’efficacia nello svolgere 
un’attività a causa del rimanere troppo a lungo sulla ricerca 
di perfezionismo nella stessa. Perseverare nello stesso 


comportamento seppur fallimentare. 


Evitamento  dell’intimità: evitamento delle relazioni 


interpersonali, intime e sessuali. 


4. Affettività ridotta: compromissione nel provare ed esprimere 


emozioni, indifferenza e freddezza. 


Diagnosi differenziale 


Si pone in diagnosi differenziale sia con il DOC, nel quale sono 
presenti ossessioni e compulsioni, sia con altri disturbi mentali 


quali: 


* modificazione della personalità dovuta a un’altra condizione 


medica; 


* disturbi da uso di sostanze; 


* disturbi da accumulo. 
Entra in diagnosi differenziale con i seguenti DDP: 


* schizoide; 
* antisociale; 


e narcisistico. 


Complicanze e comorbilità 


Le complicanze sono rappresentate da qualsiasi situazione 
stressante: per esempio, confrontarsi con situazioni nuove che 
richiedono flessibilità, infarto miocardico basato su una condizione 
continua e imminente di urgenza, ostilità e competitività. 

Questi pazienti presentano un rischio di comorbilità maggiore 
per i disturbi dell’umore e i disturbi d’ansia, compreso naturalmente 
il DOC. 


Epidemiologia, genetica e aspetti biologici 


Tale disturbo è due volte maggiore negli uomini che nelle donne. La 
prevalenza è dell’1% nella popolazione generale, mentre nei 
pazienti ambulatoriali va dal 3 al 10%. 

Nello studio di Rasmussen e Tsuang (1986) circa l'11% dei 
parenti di primo grado di pazienti con DOC presentava significativi 
tratti di personalità ossessivo-compulsivo. Un altro studio (Pfohl et 
al., 1990) su pazienti con DOC, che includevano una valutazione 
secondo il modello di Cloninger, ha evidenziato punteggi più elevati 


nella dimensione “evitamento del pericolo”, ma non alterazioni 
significative del sistema serotoninergico ipoteticamente implicato 
(Cassano e Pancheri, 2002). Akiskal (1983) riporta numerose 
caratteristiche della personalità depressiva in relazione al DOC. In 
particolare i pazienti depressi unipolari e i loro parenti di primo 
grado hanno dimostrato di avere un’ampia costellazione di tratti 
geneticamente determinati (timidi, riservati, tesi e apprensivi). Tutti 
questi tratti hanno accertate determinanti genetiche. 

Per quanto concerne la familiarità il disturbo è maggiormente 
presente nei consanguinei di primo grado del paziente rispetto alla 
popolazione generale. 

Per i correlati biologici Millon (1982, 1990) ipotizza che i 
pazienti con un DOC di personalità sono fondamentalmente 
anedonici. Le regioni del sistema limbico associate con la rabbia e la 
paura sono ben rappresentate: segnali conflittuali provenienti da 
queste aree potrebbero sottendere l’esitazione, il dubbio e 
l’indecisione presenti in questi pazienti. 


Cenni psicodinamici 
I primi contributi psicoanalitici mettevano in relazione certi tratti, 
come l’ostinazione, la parsimonia e l’ordine, con la fase anale dello 
sviluppo psicoevolutivo del bambino. I pazienti si ritenevano 
regrediti dalla posizione edipica con l’associata angoscia di 
castrazione alla relativa sicurezza della fase anale. 

Oggi, contributi più recenti (per esempio, Gabbard e Menninger, 
1988) evidenziano come fattori fondamentali eziopatogenetici i 
fattori interpersonali, la stima di sé, la gestione della rabbia e della 
dipendenza, stile cognitivo e relazioni tra lavoro e relazioni emotive. 


La personalità ossessivo-compulsiva e quella narcisistica presentano 
tratti comuni: la grande incertezza che queste persone provano 
riguardo a se stesse e al loro valore. In questi pazienti molti aspetti 
legati al perfezionismo e al rispetto delle norme possono essere 
associati al desiderare di essere meritevoli di fronte ai propri 
genitori che hanno mancato in questo nelle fasi precoci del loro 
sviluppo. Il desiderio di apprezzamento, amore e dipendenza 
insoddisfatto crea rabbia e dipendenza da coloro che si sono sottratti 
ai loro desideri. Poiché queste due ultime componenti vengono 
valutate come erronee, l’Io attiva meccanismi di difesa come 
l’intellettualizzazione, l’isolamento degli affetti, la formazione 
reattiva e l'annullamento retroattivo. Questi meccanismi portano a 
escludere dalla coscienza sentimenti, ricordi, desideri che 
potrebbero rappresentare una minaccia, e ne deriva un inflessibile 
individualismo. Ma inconsciamente rimangono vissuti di 
svalorizzazione, l’inappagato bisogno di amore e attenzione, la 
rabbia da cui originano i principali sintomi del paziente: la ricerca 
permanente della perfezione, l’inflessibilità, il moralismo, l’eccessiva 
dedizione al lavoro con l’intima convinzione che tutto questo li 
porterà a ottenere la gratificazione dei propri bisogni affettivi. Le 
relazioni quindi sono altamente problematiche e legate 
all’incapacità di questi soggetti di esprimere i propri autentici 
sentimenti per il timore di perdere il controllo emozionale e 
ottenere comunque il rifiuto già sperimentato. Cercheranno di essere 
sempre più perfetti per ottenere l’amore mancante dell’infanzia, si 
chiederanno moltissimo cercando di ottenere successo, ma di questo 
non saranno soddisfatti (Lingiardi, 2004). 


Cenni terapeutici 


La psicoanalisi, la psicoterapia dinamica individuale e di gruppo, e 
la psicoterapia cognitivo-comportamentale possono essere d’aiuto a 
questi pazienti. 

Anche con il terapeuta cercheranno di apparire pazienti perfetti 
per ottenere la sua approvazione e metterlo al riparo dalla propria 
rabbia distruttiva. Attraverso la formazione reattiva terranno a bada 
la loro aggressività inconscia. Poiché questi pazienti cercano di 
evitare le situazioni per loro emotivamente a rischio di sofferenza, il 
terapeuta dovrà affrontare seriamente i sentimenti di controtransfert 
in modo da elaborare con il paziente quelle dinamiche relazionali 
che il paziente pone nel “qui e ora” terapeutico. I pazienti ossessivo- 
compulsivi temono i loro sentimenti ostili che nascondono, secondo 
la McWilliams (2011), sia le parti bisognose che quelle aggressive. Il 
terapeuta dovrà cercare di aiutare il paziente ad esprimere le 
proprie critiche e la propria rabbia anche nei confronti del terapeuta 
così da poter riconoscere ed elaborare in modo condiviso i 
sentimenti e le fantasie che li spaventano. Quando il paziente 
arriverà a riconoscere che molte delle sue percezioni sono distorte e 
le metterà in relazione con eventi fallimentari della sua storia con le 
persone significative, potrà giungere all’accettazione dei loro 
autentici sentimenti perdendo il bisogno coatto di controllarli 
(Lingiardi, 2004). 


13.7 ALTRI DISTURBI DI PERSONALITÀ 


13.7.1 Modificazione della personalitàdovuta a 


un'altra condizione medica (Tab. 13.15) 


Criteri diagnostici secondo il DSM-5 per la 
Modificazione della personalità dovuta a 
un'altra condizione medica 


. Un'alterazione persistente della personalità, che rappresenta una modificazione del precedente 


pattern di personalità caratteristico dell'individuo. 

Nota: Nei bambini, il disturbo comporta una marcata deviazione dal normale sviluppo o una 
modificazione significativa dei pattern di comportamento usuali del bambino, che dura almeno per 1 
anno. 

Vi è evidenza fondata sull'anamnesi, sull'esame fisico o sugli esami di laboratorio che l'alterazione è la 
conseguenza patofisiologica diretta di un'altra condizione medica. 


. L'alterazione non è meglio giustificata da un altro disturbo mentale (incluso un altro disturbo mentale 


dovuto a un'altra condizione medica). 


. L'alterazione non si verifica esclusivamente durante il decorso di un delirium. 


L'alterazione provoca disagio clinicamente significativo o compromissione del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 


Specificare quale: 


Tipo labile: Se la caratteristica predominante è la labilità affettiva. 
Tipo disinibito: Se la caratteristica predominante è uno scarso controllo degli impulsi, come 
dimostrato da disinibizione sessuale ecc. 


Tipo aggressivo: Se la caratteristica predominante è il comportamento aggressivo. 

Tipo apatico: Se la caratteristica predominante è marcata apatia e indifferenza. 

Tipo paranoide: Se la caratteristica predominante è sospettosità o ideazione paranoide. 
Tipo diverso: Se la presentazione non è caratterizzata da alcuno dei sottotipi precedenti. 
Tipo combinato: Se nel quadro clinico predomina più di una caratteristica. 


Tipo non specificato 


13.7.2 Disturbo di personalità con altra 
specificazione 


Categoria in cui sono presenti i sintomi di un disturbo di personalità 
ma non vengono soddisfatti i criteri per nessuno specifico disturbo 
di personalità. 


13.7.3 Disturbo di personalità senza 
specificazione 


Si applica alle manifestazioni in cui i sintomi caratteristici di un 
disturbo di personalità non soddisfano i criteri per uno qualsiasi dei 
disturbi di personalità. Il clinico sceglie di non specificare la ragione 
per cui i sintomi non soddisfano uno specifico disturbo di 
personalità poiché ci sono informazioni insufficienti per porre una 
diagnosi più specifica. 


13.74 Disturbo di personalità tratto-specifico 


Nel modello alternativo del DSM-5 per i disturbi di personalità 
viene incluso anche il disturbo di personalità tratto-specifico con le 
seguenti specifiche compromissioni del funzionamento della 
personalità: 


* Criterio A: le compromissioni del funzionamento della 
personalità si esprimono in almeno due delle seguenti quattro 


aree: 


1. Identità. 

2. Autodirezionalità. 
3. 
4 


. Intimità. 


Empatia. 


Criterio B: sono presenti difficoltà in una o più aree dei tratti 


patologici della personalità, considerando tutte le seguenti: 


dl 


Slo ce (995.19 


Affettività negativa (in contrapposizione a stabilità emotiva). 
Distacco (in contrapposizione a estroversione). 

Antagonismo (in contrapposizione a disponibilità). 
Disinibizione (in contrapposizione a coscienziosità). 


Psicoticismo (in contrapposizione a lucidità mentale). 


Psicogeriatria 


14.1 INTRODUZIONE 


DI 


La popolazione anziana è in rapida crescita in tutto il mondo 
occidentale: a ragione delle migliorate condizioni di qualità di vita e 
dei progressi della tecnologia medica, si stima che questa 
popolazione raggiungerà, nel 2030, i due miliardi. In particolare in 
Italia, dove gli over 65 sono circa il 20% della popolazione totale, la 
speranza di vita, che era di 40 anni un secolo fa (ISTAT, 2007), oggi 
si è prolungata sino a 80 anni. La stima della speranza di vita alla 
nascita, inoltre, è pari a 78,6 anni per gli uomini, e supera gli 84,1 
anni per le donne. E questi limiti tendono a salire sempre di più. 
L’idea di vecchiaia è cambiata nel tempo, nel senso che le 
generazioni attuali non invecchiano negli stessi modi e con gli stessi 
ritmi di quelle precedenti e, molto probabilmente, le generazioni 
future sperimenteranno ritmi e modalità ancora diverse. Pertanto, 
non solo aumenta il numero di anziani, ma aumentano anche gli 
anni della senilità. 


Se Norberto Bobbio, alla soglia dei 90 anni, affermava “chi loda 
la vecchiaia non l’ha mai vista in faccia”, è pur vero che siamo 
lontani 2000 anni dall’affermazione di Cicerone “senectus ipsa 
morbus est” (la vecchiaia è di per sé una malattia), poiché l’età 
della decadenza fisica si è spostata decisamente in avanti. Per questa 
serie di motivi sembra attualmente più razionale sostituire al 
concetto statico di età anziana un concetto dinamico di 
invecchiamento, tenendo conto non degli anni già vissuti ma di 
quelli che restano da vivere, cioè della vita residua attesa. 

D'altronde è la prima volta che nel mondo occidentale un così 
vasto numero di esseri umani si trova a vivere un’importante 
porzione di vita nella vecchiaia. Questi cambiamenti socio- 
demografici richiedono, parallelamente, un’evoluzione psicologica e 
culturale capace, come indica l'Organizzazione Mondiale della 
Sanità, di “dare vita agli anni e non solo anni alla vita”. Una 
caratteristica, se non specifica sicuramente diffusa, è quella della 
fragilità. In effetti, la fragilità non è un disturbo ma piuttosto una 
condizione a metà tra funzionale e non funzionale, tra sano e 
malato. Il concetto di fragilità trova un’applicazione nella 
popolazione anziana, laddove si consideri che in questa fascia di età 
si assiste a un accumulo di deficit, a un declino delle capacità e dei 
sistemi fisiologici (Fried, 2001). Nell’anziano, l’aspetto psichico 
della fragilità occupa una posizione centrale e fondamentale. In 
effetti sono più frequenti gli eventi stressanti di perdita (lutti e 
vedovanza), la comparsa di deficit cognitivi (demenza) e 
l’esperienza di convivenza con patologie croniche invalidanti e 
dolorose (tumori, patologie cardiovascolari). A ciò si aggiungono 
fenomeni socio-culturali di esclusione, l’ageismo e, soprattutto, la 


solitudine. I sistemi omeostatici psicosomatici, resi più fragili 
dall’avanzare dell’età e associati alle esperienze stressanti di cui 
sopra, determinano quindi un accumulo di rischio non solo di 
malattie somatiche e di mortalità, ma anche e soprattutto di 
depressione, disturbi d’ansia e, non ultimo per gravità, di suicidio. 
Tutti questi temi verranno discussi in questo capitolo. 

Rivalutare l’età anziana significa promuovere le risorse ancora 
attive nell’individuo e prevenire una loro eventuale 
compromissione, evitando la diffusa equazione tra anzianità e 
periodo invalidante e di inattività, considerando che è compito della 
psichiatria valutare le capacità di resilienza del singolo anziano, non 
solo nei suoi deficit ma soprattutto nelle risorse. 


14.2 INVECCHIAMENTO BIOLOGICO DEL 
SISTEMA NERVOSO CENTRALE 


L'invecchiamento è un processo fisiologico che modifica le abilità 
fisiche e cognitive dell’individuo, costituendo una parte normale del 
percorso di sviluppo biologico dell’organismo. Esso ha propriamente 
inizio dopo il raggiungimento della maturità riproduttiva e al 
termine dello sviluppo del soggetto, quando l’organismo raggiunge 
il massimo delle sue potenzialità funzionali. 

L'invecchiamento dell’individuo si presenta come un processo 
continuo, il cui inizio non è delimitabile a un periodo particolare 
della vita. Per convenzione l’inizio dell’invecchiamento viene 
fissato a 65 anni, anche se molte osservazioni sembrano contraddire 
tale limite. Infatti si possono osservare soggetti anziani che non 
presentano le alterazioni, in particolare cerebrali, che vengono 


definite tipiche dell’invecchiamento, e soggetti giovani che, al 
contrario, mostrano quelle solitamente attribuite ai processi di 
involuzione senile. D’altra parte l'invecchiamento cerebrale non è 
un processo “tutto o nulla”, né è uguale per tutti. Non solo è 
possibile trovare differenze tra individuo e individuo, ma, anche 
all’interno dello stesso individuo, gli organi e le funzioni non 
vengono interessati contemporaneamente e in maniera uniforme dai 
processi di invecchiamento. Da qui la difficoltà del ricercatore di 
fissare dati certi e inequivocabili di ordine anatomico, istologico e 
neurochimico, così come la contraddittorietà di alcuni risultati. 
Infatti, mentre i parametri biologici tendono se non altro a 
convergere verso un valore medio, nell’anziano i valori tendono alla 
variabilità, risultando più corretto parlare di un range, con ampia 
dispersione dei valori. Da queste osservazioni nasce anche la 
difficoltà della ricerca nel distinguere ciò che è patologico da ciò che 
è fisiologico durante la senescenza. 

Tra i fenomeni biologici della senescenza, l’invecchiamento 
cerebrale ha senza dubbio un posto di primaria importanza proprio 
per lo stretto collegamento che esiste tra il declino delle capacità 
cognitive che si osserva nell’anziano e i fenomeni di involuzione 
biologica che si riscontrano a livello encefalico. Benché lo studio dei 
processi dell’invecchiamento cerebrale sia fortemente ostacolato 
dalle conoscenze, troppo spesso insufficienti, che abbiamo del 
cervello, risulta possibile descrivere un quadro generale degli aspetti 
biologici che caratterizzano il cervello senile (Gala, 1996). 


14.2.1 Modificazioni anatomiche 


Atrofia cerebrale 


Prendendo in considerazione la struttura cerebrale, si possono 
rilevare diverse modificazioni a carico del cervello senile. Il processo 
d’invecchiamento si accompagna a una riduzione di peso e di 
volume cerebrali, alla dilatazione del sistema ventricolare, 
all’allargamento e approfondimento delle circonvoluzioni a livello 
dei globi frontali e temporali. Dal punto di vista macroscopico, 
inoltre, si osservano un ispessimento e un indurimento fibrotico 
della dura madre e delle leptomeningi, la presenza di calcificazioni 
focali, un aspetto granulare del rivestimento ependimale dei 
ventricoli e, infine, una maggiore prominenza delle granulazioni di 
Pacchioni, situate lungo il seno sagittale superiore. 

Il peso del cervello umano subisce un calo progressivo a partire 
dai 55 anni e, verso gli 80 anni, si riduce del 10-15%; nelle donne 
questa diminuzione è meno pronunciata. Tali dati si riferiscono a 
osservazioni post mortem e non tengono conto del fatto che 
frequentemente la morte è preceduta da una fase di decadimento 
funzionale e organico durante la quale il parenchima cerebrale 
subisce gravi alterazioni per deficit di irrorazione sanguigna, legate 
a possibili condizioni generali di insufficienza respiratoria fino a 
condizioni di infarto cerebrale. Altri fattori da considerare, che 
limitano il valore del peso cerebrale come indice di atrofia, sono le 
variazioni individuali e la ritenzione più o meno pronunciata di 
liquor nei ventricoli e nei solchi cerebrali. 

Gli studi autoptici sono stati superati da esami strumentali, come 
la tomografia computerizzata (TC), che permettono indagini in 
soggetti viventi e studi di tipo longitudinale. Questi strumenti hanno 
evidenziato che la riduzione di volume interessa sia la sostanza 
grigia sia quella bianca: mentre il volume della prima diminuisce 


significativamente nei soggetti di età superiore ai 60 anni, la 
diminuzione della seconda si verifica in età più avanzata. La 
riduzione del volume cerebrale interessa in maniera differente le 
diverse aree del cervello. Il lobo frontale subisce una riduzione del 
17%, i gangli della base di oltre il 20%; più resistenti sono le aree 7 
e 17 (parieto-occipitale), mentre la 6 e la 11 (extrapiramidale e 
orbitaria) si riducono del 15%. 

I dati concernenti la correlazione decadimento 
mentale/atrofia cerebrale misurabile alla TC sono contraddittori. 
Il deterioramento intellettivo e comportamentale si assocerebbe, 
invece, al grado di dilatazione ventricolare, ma non a quello di 
atrofia corticale. Più recentemente sono state introdotte tecniche di 
brain imaging più sofistificate dal punto di vista morfologico, come 
la risonanza magnetica (RM), che hanno portato ulteriori contributi 
alla conoscenza delle caratteristiche del parenchima cerebrale nel 
corso del normale processo di senescenza e negli stadi demenziali. 
La RM è in grado di discriminare maggiormente, rispetto alla TC, 
sostanza bianca e corteccia, di evidenziare modificazioni strutturali 
legate a fenomeni vascolari e di fornire indici di atrofia più accurati. 


14.2.2 Modificazioni citologiche, istologiche, 
istochimiche 


Neuroni 


La diminuzione del peso e del volume cerebrale sarebbe correlata a 
una contemporanea riduzione neuronale che inizia a 50 anni e 
a 80 anni sarebbe di circa il 10-20%, mentre a 90 anni sarebbe del 
40%. Si riscontra una minor riduzione del numero dei neuroni nel 


nucleo ventrale cocleare e nel nucleo olivare inferiore, mentre 
questo fenomeno si osserva in modo più evidente in regioni 
cerebrali quali la corteccia frontale, il locus coeruleus, la sub-stantia 
nigra, il nucleo basale di Meynert, l’ippocampo, lo striato, e a carico 
delle cellule di Purkinje del cervelletto e delle cellule piramidali 
corticali. 

D’altro canto, la perdita neuronale a livello cerebrale, 
nell’anziano, si accompagnerebbe a un processo di sinaptogenesi 
compensatoria, che parrebbe dovuto all’azione di fattori trofici 
stimolanti la rigenerazione dei neuroni residui. Nel corso 
dell’invecchiamento, oltre al decremento numerico della 
popolazione neuronale, si assiste a una riduzione dell’arborizzazione 
dendritica e alla comparsa di fenomeni degenerativi a carico delle 
cellule.  L’involuzione dell’albero dendritico costituisce la 
manifestazione essenziale nei processi degenerativi che conducono 
alla morte del neurone e risulta quindi più evidente nelle aree in cui 
è maggiore il depauperamento cellulare età-dipendente. A livello 
ippocampale è stata, invece, osservata una continua crescita 
dell’arborizzazione dendritica. Questo fatto suggerisce una 
potenziale plasticità del cervello senile quale risposta alla perdita 
neuronale. 


Depositi di lipofuscine 


Un fenomeno caratteristico dell’invecchiamento delle cellule, sia del 
SNC sia degli altri organi (miocardio, milza, fegato, surrene ecc.), è 
rappresentato dai depositi di lipofuscine, cioè pigmenti bruni, la cui 
comparsa inizia fin dall’infanzia a livello di tutte le cellule stabili. 
Studi di istochimica hanno evidenziato che le lipofuscine sono 


costituite da proteine, carboidrati e lipidi. Le lipofuscine si 
accumulano, in particolar modo, a livello dei neuroni del nucleo 
olivare inferiore, nucleo dentato, nucleo pallido e corno 
anteriore del midollo spinale. 


Placche senili 


Le placche senili, descritte per la prima volta da Alzheimer, sono 
manifestazioni microscopiche evidenziabili anche nel cervello 
senescente “normale”. Compaiono dopo la quinta decade di vita, 
soprattutto a livello della corteccia (area frontotemporale), 
dell’ippocampo e dell’amigdala, e aumentano con l’età, con un 
incremento massimo verso i 70-74 anni. La loro densità non è in 
relazione alla perdita neuronale, allo spessore della corteccia o al 
peso del cervello, non si dimostrano rilevanti differenze tra emisfero 
destro e sinistro e risultano lievemente più frequenti nelle donne. Le 
placche senili hanno struttura complessa e composizione variabile. 


Grovigli neurofibrillari 


Descritti anch’essi per la prima volta da Alzheimer, i grovigli 
neurofibrillari sono presenti, sebbene in misura inferiore, anche nel 
corso dell’invecchiamento fisiologico. Risultano particolarmente 
predisposte allo sviluppo dei grovigli neurofibrillari le strutture del 
lobo temporale mediano. Circa il 5% degli individui ha evidenti 
grovigli neurofibrillari a partire dai 50 anni di età. In seguito il loro 
numero aumenta in maniera lineare e sono presenti a livello 
dell’ippocampo in tutti i soggetti dopo i 90 anni di età. Non sono 
frequenti a livello corticale nella popolazione anziana, in generale, 
mentre questa localizzazione è tipica della demenza di Alzheimer. 


Degenerazione granulovacuolare 


La degenerazione granulovacuolare è costituita da una vescicola con 
granulo centrale scuro localizzata nel citoplasma neuronale. 
Compare dopo i 30 anni, ma è dopo i 60 anni che è presente in circa 
il 20% della popolazione e interessa il 75% dei soggetti dopo gli 80 
anni. La localizzazione preferenziale è a livello dell’ippocampo. Nei 
soggetti affetti da demenza di Alzheimer l’incidenza sarebbe da 2 a 
100 volte maggiore; le differenze rispetto alle condizioni fisiologiche 
sarebbero di tipo quantitativo piuttosto che qualitativo. 


Depositi di alluminio 


È stata osservata la presenza di alluminio nella degenerazione 
neurofibrillare della demenza di Alzheimer, nell’invecchiamento 
fisiologico e nella sindrome di Down con demenza di Alzheimer. 
L’alluminio esercita effetti tossici sia a livello intranucleare sia a 
livello citoplasmatico: la sua somministrazione negli animali porta 
a un aumento nelle concentrazioni cerebrali, associato a 
modificazioni comportamentali, come diminuzione delle 
performance psichiche, deficit neurologici e sviluppo di placche 
neurofibrillari simili a quelle che si osservano nella demenza di 
Alzheimer. 


Corpi di Hirano 
I corpi di Hirano sono stati descritti per la prima volta dall’Autore, 
che poi ha dato loro il nome, in cervelli di pazienti affetti da 
demenza di Guam. Si presentano come . inclusioni 
intracitoplasmatiche eosinofile. Compaiono nel cervello umano 
attorno ai 20 anni di età e, in seguito, aumentano rapidamente. 


Come la degenerazione granulovacuolare, sono anch'essi più comuni 
nelle regioni ippocampali. 


Corpi di Lewy 


Sono costituiti da materiale omogeneo, ialino, eosinofilo, con nucleo 
centrale più denso per uno stipamento dei filamenti intracellulari. 
Sono inclusioni osservate a livello dei neuroni della substantia nigra. 


Modificazioni della glia 


La glia è costituita, a livello del SNC, da cinque tipi di cellule: 
astrociti e oligodendrociti (macroglia) e cellule ependimali (di 
derivazione neuro-ectodermica), microglia (di derivazione 
mesenchimale) e cellule di Schwann a livello del sistema nervoso 
periferico. 

La glia, oltre ad avere una funzione di sostegno delle cellule e 
delle fibre nervose, svolge anche altri compiti: trofico, di riserva, di 
regolazione degli scambi respiratori, di omeostasi del potassio, di 
assorbimento dell’acqua in eccesso, di formazione delle guaine 
mieliniche nella sostanza bianca. Inoltre, le cellule della microglia 
hanno capacità analoghe a quelle degli astrociti, come quella di 
intervenire contro eventuali microagenti patogeni. Le cellule 
ependimali, oltre a intervenire nei processi di difesa, prendono parte 
alla secrezione e al riassorbimento del liquor. Le cellule di Schwann 
contribuiscono alla formazione della guaina mielinica degli assoni 
del sistema nervoso periferico. La glia risulta, inoltre, in grado di 
captare, immagazzinare, sintetizzare, catabolizzare e liberare 
neurotrasmettitori ed è provvista di recettori beta-adrenergici, 
colinergici e dopaminergici. 


Tutte queste funzioni fanno della glia la base funzionale della 
barriera ematoencefalica. Nell’invecchiamento alla riduzione della 
densità neuronale corrisponde un aumento di quella gliale per un 
fenomeno di ipertrofia, più che iperplasia, che si verifica 
soprattutto a livello degli elementi astrocitari di tipo fibroso e dei 
microgliociti. Questo processo di gliosi, che presenta una 
distribuzione prevalentemente focale attorno ai piccoli vasi, si 
verifica a livello sia della sostanza grigia sia di quella bianca ed è 
particolarmente evidente in sede corticale, in modo proporzionale 
al grado di atrofia. 


Modificazioni a livello vascolare 


Il sistema vascolare, con l’invecchiamento, va incontro a una serie di 
modificazioni anatomostrutturali. Esiste una relazione, per lo più 
lineare, tra fenomeni aterosclerotici ed età e non ci sono 
differenze tra i processi di aterosclerosi cerebrale e del resto 
dell’organismo. I reperti di più comune riscontro a livello dei vasi 
intraparenchimali, nei soggetti di età superiore ai 60 anni, 
consistono innanzitutto in una spiralizzazione e andamento 
tortuoso delle arterie perforanti che si estendono nello spessore 
della sostanza grigia corticale sino alla sottostante sostanza bianca. 
È osservabile un’estrema irregolarità del calibro delle arteriole 
intracerebrali e la presenza di aree di ridotta vascolarizzazione 
soprattutto negli strati più profondi della corteccia cerebrale. Nel 
15% circa dei soggetti di età superiore ai 60 anni è inoltre presente 
la cosiddetta angiopatia congofila, caratterizzata dalla presenza 
nelle pareti delle piccole arterie e arteriole, ma anche delle venule, 
intracerebrali e meningee, di depositi di materiale con le proprietà 


istochimiche e l’aspetto ultrastrutturale dell’amiloide (Alexopoulos, 
2003). 


Modificazioni neurochimiche 


È nota l’importanza delle modificazioni dei sistemi 
neurotrasmettitoriali nel corso dell’invecchiamento. La perdita 
neuronale in relazione all’età verrebbe apparentemente compensata 
da un aumento dell’attività dei neuroni rimanenti per un 
meccanismo di feedback. In teoria anche un aumento dell’affinità o 
del numero dei recettori potrebbe compensare la perdita neuronale: 
tuttavia con l’invecchiamento non è possibile osservare alcuna 
modificazione dell’affinità. 

Per quanto riguarda, invece, il numero dei recettori, si assiste, 
più frequentemente, a una sua riduzione. Per esempio, la densità 
dei recettori per la dopamina (DA) nei gangli della base e di quelli 
colinergici nell’ippocampo, nella corteccia frontale e nei gangli della 
base, subisce una riduzione età-dipendente. I recettori per l’acido 
gamma-aminobutirrico non sembrano invece modificarsi. 

Premesso che parlare di un circuito neuronale che utilizza un 
solo neurotrasmettitore non ha più molto senso, dato che è ormai 
ampiamente dimostrato che ogni neurone utilizza uno svariato 
numero di sostanze neurotrasmettitoriali (neuromodulatori, 
neuromediatori, neurormoni), appare tuttavia utile prendere in 
considerazione i diversi neurotrasmettitori e i principali sistemi di 
neurotrasmissione in cui la prevalenza di una certa sostanza deve 
avere un suo significato funzionale. 

Per quanto riguarda le modificazioni legate all’invecchiamento 
dei polipeptidi a funzione neurotrasmettitoriale cerebrale (beta- 


endorfina, metencefalina, neurotensina, colecistochinina, gastrina) i 
dati sono ancora limitati: la beta-endorfina aumenterebbe a livello 
ipofisario, mentre diminuirebbe a livello ipotalamico, la 
metencefalina non sembra subire modificazioni. Ancora più recenti 
sono i dati sulla trasmissione peptidergica che coinvolge i singoli 
aminoacidi, in particolare gli aminoacidi eccitatori, l’acido 
glutammico e l’acido aspartico. In ogni caso una generale 
diminuzione della sintesi e del rilascio dei neurotrasmettitori è 
presente nell’invecchiamento fisiologico pur in assenza di disturbi 
cognitivi. È importante sottolineare che nell’anziano si può assistere 
a una riduzione di neurotrasmettitori solo in determinate zone 
cerebrali, segno di un relativo spopolamento neuronale, come già 
descritto. 

C'è da aggiungere che la concentrazione dei metaboliti dei 
neurotrasmettitori può non essere inferiore a quella dei soggetti 
giovani, il che sta a indicare che negli anziani possono esistere 
meccanismi di compenso del deficit neurotrasmettitoriale. 
Questo meccanismo di compenso risulta invece assente nei soggetti 
affetti da demenza senile, in cui si osserva anche una riduzione del 
numero dei neuroni e della densità sinaptica che va di pari passo 
con una riduzione dei metaboliti di tutti i principali 
neurotrasmettitori (Tab 14.1). 


Sistema colinergico A livello centrale sono riconosciuti due 
principali sistemi colinergici. Il primo parte dal nucleo basale di 
Meynert e si irradia verso la corteccia frontale e parietale. Il suo 
ruolo è fondamentale in tutte le attività superiori. Un secondo 
sistema parte dal nucleo mediale del setto e termina a livello 


dell’ippocampo e della corteccia limbica. Esistono almeno due 
sottotipi di recettori colinergici, quelli nicotinici e quelli 
muscarinici, maggiormente rappresentati a livello corticale. I sistemi 
colinergici hanno un ruolo primario in funzioni quali 
l'apprendimento, la memoria e le capacità cognitive. La sintesi di 
ACh si riduce con l’invecchiamento e, quindi, questo fenomeno è in 
relazione con i progressivi deficit cognitivi e comportamentali che 
accompagnano anche l’invecchiamento fisiologico. 


Modificazioni neurochimiche 
nell'invecchiamento fisiologico 


SISTEMA NEUROTRASMETTITORIALE INVECCHIAMENTO FISIOLOGICO 
Colinergico 

Acetilcolinesterasi +/- 

Recettori muscarinici =/- 


Catecolaminergico 
Dopamina - Noradrenalina - Dopamina beta-idrossilasi +/- 


Monoamine ossidasi + 


Serotoninergico 


Serotonina =/- 
Acido 5-idrossindolacetico +/- 
GABAergico 


Acido gamma-aminobutirrico - 


Sistema catecolaminergico (dopamina, noradrenalina e 
adrenalina) La dopamina rappresenta il principale 


neurotrasmettitore del sistema nigrostriatale che controlla la 
motricità extrapiramidale del sistema mesolimbico coinvolto 
nell’emotività e del sistema mesocorticale coinvolto nei processi 
mnesici. La sintesi della dopamina a livello dello striato, 
dell’ippocampo e della sostanza nera si riduce, mentre tale 
decremento in queste sedi non si accompagna a sostanziali 
modificazioni dei sistemi GABAergico e colinergico. Lo squilibrio 
che risulta tra dopamina e acetilcolina è simile a quello che si 
osserva nel morbo di Parkinson, sebbene di entità complessiva 
inferiore. La maggior parte dei neuroni contenenti noradrenalina 
(NA) si trova nel locus coeruleus. La NA esercita la sua azione 
regolatrice sull’umore, sull’espressione delle emozioni, 
sull’attenzione e sul ritmo circadiano sonno-veglia. L’attività della 
NA protegge, inoltre, la traccia mnesica da eventuali fattori di 
distrazione e facilita il consolidamento della memoria. L’attività 
noradrenalinica, come documentato dalla ridotta attività della 
dopamina-£&-idrossilasi e dalla riduzione di numero di neuroni 
pigmentati nel locus coeruleus, decresce con l’invecchiamento, in 
particolare nelle regioni ipotalamiche. 


Sistema serotoninergico La serotonina (5-HT) ha un ruolo nel 
comportamento motorio, alimentare, sessuale, nell’affettività, nei 
processi cognitivi, nella regolazione del sonno e nella percezione del 
dolore. Il contenuto di serotonina è diminuito con l’invecchiamento 
in alcune strutture specifiche come il pallido e il caudato, mentre 
non appare modificato nell’ipotalamo, nel mesencefalo e nel tronco 
cerebrale. 


Sistema GABAergico Il GABA è il principale neurotrasmettitore ad 
azione inibitoria e la sua riduzione, riscontrata nell’invecchiamento 
fisiologico e in misura maggiore in quello patologico, soprattutto a 
livello talamico, sembra avere un importante ruolo nel fenomeno di 
declino delle capacità di integrazione delle informazioni nel 
soggetto anziano. 


DI 


Sistema peptidergico L’acido glutammico è il mediatore chimico 
delle principali vie nervose a livello ippocampale, struttura nervosa 
fondamentale nei processi di apprendimento. Il sistema 
glutammatergico, attraverso l’attivazione di recettori specifici, 
sembra rappresenti il principale sistema neurotrasmettitoriale 
implicato nella formazione e nel consolidamento della memoria. 


Modificazione delle funzioni cerebrali 


Le modificazioni delle funzioni cognitive con l’età sono state oggetto 
di numerosi studi che hanno fatto emergere l’estrema eterogeneità 
dell’evoluzione delle prestazioni con l’invecchiamento, in relazione 
alle numerosi variabili ambientali e personali. Per molto tempo si è 
ritenuto che l’invecchiamento di per sé portasse inesorabilmente 
verso una condizione di demenza, considerata null’altro che 
l’accentuazione di un normale e ineluttabile processo fisiologico 
(Gala et al., 2008). 

In realtà, le modificazioni delle funzioni cognitive che si possono 
riscontrare con l’età, quali per esempio un rallentamento nei 
processi di apprendimento o una variazione della velocità di 
esecuzione delle prove di performance, sono stabili e non hanno 


impatto funzionale poiché l’anziano normale riesce a compensare in 
modo efficace queste alterazioni. 

Con l’età si osserva anche un declino della memoria ristretto a 
specifici aspetti che si evidenzia con test neuropsicologici sensibili 
all'acquisizione di nuove informazioni e al recupero precoce delle 
stesse, mentre non si osservano alterazioni di altre aree cognitive 
quali il linguaggio, le abilità visuo-spaziali, il ragionamento astratto. 
A queste condizioni di declino delle prestazioni mnesiche è 
probabile che contribuiscano le lesioni tipiche della malattia di 
Alzheimer, sia altre alterazioni che colpiscono l’ippocampo e che 
sono, in ogni caso, il segno di un processo patologico, per quanto 
non invariabilmente progressivo. Le migliori prestazioni in termini 
di memoria di evocazione di un racconto, memoria topografica, 
tempi di reazione a stimoli uditivi e visivi, comprensione di 
problemi tecnici, abilità manuale e ritmo di lavoro si ottengono 
intorno ai 30 anni. A partire da questa età le varie funzioni mentali 
vanno incontro a un deterioramento, definito fisiologico, la cui 
entità, velocità e tempi di comparsa variano per ciascuna funzione 
(invecchiamento differenziale). 

Durante la senescenza si osservano una riduzione della rapidità 
dei processi intellettivi, un aumentato tempo di latenza 
nell’esecuzione di attività manuali e nelle risposte verbali 
(rallentamento psicomotorio tipico dell’anziano), senza tuttavia una 
sostanziale modificazione nella qualità dei risultati. Il declino delle 
funzioni mentali diventa rilevante e assume una dimensione 
patologica e clinica solo in età avanzata (dopo i 70 anni) con 
variazioni individuali legate a fattori genetici, socioculturali, o a 


patologie specifiche. Prendiamo in considerazione alcune funzioni 
che risentono maggiormente di tale deterioramento fisiologico. 


Intelligenza L’intelligenza può essere definita come la capacità, di 
fronte a situazioni nuove e problematiche, di sviluppare risposte 
adattative efficaci e risolutive. Si tratta di una funzione altamente 
integrata con le altre strutture cognitive, emozionali e 
motivazionali. Con l’invecchiamento si assiste al progressivo 
deterioramento delle capacità operative dell’intelligenza e a una 
tendenza all’inerzia dell’attività mentale. Il soggetto anziano può 
mostrare una certa difficoltà nel mobilizzare i ricordi, le opinioni e 
un rallentamento della velocità di ideazione. Altrettanto 
frequentemente si osserva una crescente difficoltà ad acquisire 
nuove informazioni e ad adattarsi ai cambiamenti di vita e alle 
circostanze esterne. Questa condizione di “sclerosi” dell’attività 
mentale si esprime anche attraverso la tendenza a una ripetizione 
dei contenuti del pensiero e dei temi di conversazione. Tali 
alterazioni, infine, si associano a una riduzione della curiosità 
intellettuale, dell’iniziativa e delle attività esplorative. 


Memoria Il declino delle funzioni mnesiche inizia precocemente. 
Alcune evidenze dimostrano che anche individui perfettamente sani 
presentano, a partire dai 30 anni, un progressivo deterioramento di 
questa funzione. Il declino interessa la capacità di memorizzare 
rapidamente un elevato numero di dati e di ritenerli nel tempo; non 
coinvolge invece quella di rievocare quanto già imparato o di 
servirsi delle informazioni da tempo immagazzinate. Gli individui di 
40-50 anni generalmente non lamentano disturbi mnesici. Solo 
coloro che superano i 60-70 anni cominciano ad avvertire che la 


loro memoria “non è più quella di prima”. Probabilmente gli anziani 
diventano maggiormente consapevoli di questa perdita perché è resa 
più rilevante da altri disturbi cognitivi a essa collegati, come deficit 
attentivi e intellettivi. Nella maggior parte dei casi l'anziano non 
lamenta tanto problemi di amnesia, quanto difficoltà a ricordare, o 
ipomnesie, spesso descritte come “dimenticanze”. Tali difficoltà a 
ricordare sono dovute a difficoltà di “recupero” dei ricordi, 
soprattutto nella fase iniziale; spesso anche un piccolo accenno o 
suggerimento consente di rievocare le informazioni. Il disturbo 
interessa prevalentemente la rievocazione di materiali di recente 
acquisizione, coinvolgendo solo tardivamente la capacità di 
evocazione del patrimonio mnesico più remoto. 

Il deficit delle funzioni mnesiche che si verifica durante 
l’invecchiamento viene riferito ad alterazione dei sistemi 
neuronali, soprattutto dopaminergico e colinergico, deputati alla 
memorizzazione o alla compromissione dei meccanismi di 
modulazione, nei quali sembrano intervenire l’ACTH, la prolattina, 
la vasopressina, l’ossitocina e le endorfine. Da non dimenticare, 
comunque, che numerosi Autori sottolinenano la notevole 
variabilità individuale degli eventuali deficit intellettivi e mnesici 
che si osservano negli anziani, errori nella metodologia degli studi e 
nell’interpretazione dei risultati. Viene criticato il fatto che le 
indagini che applicano test di efficienza, cioè prove a tempo fisso, 
sicuramente svantaggiano i soggetti anziani, più lenti nelle loro 
prestazioni. Una compromissione di certe prestazioni elementari non 
significa necessariamente un interessamento anche delle prestazioni 
più complesse, spesso conservate grazie a meccanismi di 
compensazione. Le compromissioni non interessano tutte le funzioni 


e le prestazioni, anzi, con l’avanzare dell’età si può talora assistere 
al miglioramento della precisione, dell’accuratezza e al 
mantenimento dell’efficienza intellettiva, che diventa certamente 
più lenta, ma anche più riflessiva. Si può assistere, infine, alla 
riduzione di alcune performance, ma all’efficiente conservazione 
delle attività e funzioni più utilizzate. 

Negli ultimi anni, nella ricerca in materia tanto di demenze 
quanto di depressione, ha assunto notevole rilievo l’indagine sulla 
correlazione di una proteina endogena neurotrofica, il fattore 
neurotrofico cervello-derivato (brain-derived neurotrophic factor, 
BDNF), con la sintomatologia e le terapie di queste patologie (Lang, 
2004). Il BDNF è la neurotrofina che ha maggior espressione nel 
cervello del mammifero adulto ed è implicato sia nei meccanismi di 
plasticità sinaptica sia nella sopravvivenza e differenziazione dei 
neuroni del SNC e periferico. In particolare, sembra che il BDNF sia 
particolarmente attivo nel promuovere la neurogenesi 
nell’ippocampo. La relazione tra l’ippocampo e i disturbi affettivi 
non è ancora del tutto chiara. Certamente l’ippocampo è implicato 
nella memoria e nei disturbi della memoria ovvero l’AD (demenza di 
Alzheimer). Ci sono sempre maggiori prove di come l’ippocampo sia 
coinvolto nei disturbi psichiatrici. Sapolsky ha proposto un modello 
di stress di neurotossicità indotta da glucocorticoidi nei neuroni 
ippocampali. Il razionale di questi studi si è in parte basato sul 
riscontro di una disfunzione ipotalamo-ipofisi-surrene nella 
depressione. Si è riscontrata un’associazione tra il grado di riduzione 
del volume ippocampale durante la vita e la depressione maggiore. 
Si è accertato che nell’uomo esiste una correlazione significativa tra 
lo stadio della demenza tipo Alzheimer e i livelli di BDNF sierici, 


che nella fase iniziale aumentano - probabilmente per un 
meccanismo compensatorio — per poi diminuire nelle fasi successive 
in maniera proporzionalmente diretta all’aggravarsi del quadro di 
impairment cognitivo. Esiste, inoltre, una correlazione tra la 
diminuzione dei livelli sierici di BDNF e i punteggi conseguiti da 
pazienti con Alzheimer al Mini Mental State. I livelli sierici di BDNF 
sono significativamente più bassi in pazienti depressi non trattati 
rispetto a controlli sani; in corso di remissione da episodi depressivi 
i livelli sierici di BDNF si alzano; in soggetti sani, bassi livelli di 
BDNF sono correlati con tratti di personalità depressivi; recentissima 
è la rilevazione della diminuzione del BDNF sierico durante gli 
episodi depressivi e maniacali di pazienti bipolari. Già da qualche 
anno è noto che i farmaci antidepressivi (e anche il litio e il 
valproato di sodio) sono in grado di indurre sia un aumento della 
concentrazione ematica di BDNF sia un incremento dei processi di 
neurogenesi nell’ippocampo (Ballard, 2009). 

Grande rilievo ha avuto la dimostrazione del fatto che, in 
modelli animali, l’efficacia comportamentale degli antidepressivi 
veniva inibita quando se ne impediva l’azione neurotrofica 
sull’ippocampo. Si noti che non c’è relazione tra livelli di BDNF, 
disturbi psicotici e farmaci antipsicotici. Vi è crescente interesse da 
parte di ricercatori italiani, sull'azione di modulazione del BDNF 
esercitata da diversi farmaci anti-Alzheimer. Questi dati hanno 
portato, da un lato, a una intensa attività di ricerca di base sullo 
sviluppo di nuovi farmaci antidepressivi e antidemenziali ad azione 
neurotrofica sui neuroni dell’ippocampo (la prima di queste opzioni 
è ovviamente la somministrazione diretta di BDNF, sulla quale 
esistono studi in modelli animali) e, dall’altro, a nuove ipotesi 


eziopatogenetiche riguardo la depressione e la demenza; ipotesi che, 
pur essendo ancora a un livello embrionale, paiono portare verso 
l’individuazione di meccanismi comuni a queste due entità morbose. 
Fortissimo supporto all’ipotesi di un’interazione neuropatologica tra 
la demenza tipo Alzheimer e la depressione maggiore viene da un 
recentissimo studio post mortem che ha individuato una maggior 
presenza di placche e tangle negli ippocampi di pazienti affetti da 
Alzheimer con una lunga storia di depressione. 


14.3 ASPETTI PSICOSOCIALI 
DELL'INVECCHIAMENTO 


Riunire nello stesso paragrafo gli aspetti psicologici e sociali è una 
precisa indicazione a considerare che i fattori sociali hanno una 
forte penetranza sui processi psichici dell’anziano. In effetti, 
l’invecchiamento si costituisce innanzitutto come l’età delle perdite 
oggettive: del tempo destinato a vivere, della trasformazione e della 
debolezza del corpo, spesso ammalato, degli affetti più cari, del 
ruolo sociale, di relazioni familiari in cui sentirsi oggetto di 
attenzioni, della sessualità, della propria autonomia. Tutte queste 
esperienze, vissute spesso come un destino immeritato e 
persecutorio, determinano una profonda crisi dell’integrità e del 
valore personale, degli investimenti, degli interessi e della 
progettualità (crisi narcisistica), e sottendono ogni manifestazione 
di disagio o di franca psicopatologia osservabile nell’anziano. 


14.3.1 Il tempo e la morte 


Una delle più importanti dimensioni in cui vengono inscritti i 
processi psicobiologici è quella del tempo e delle sue coordinate di 
passato, presente e futuro. Il sentimento di benessere emotivo e 
soddisfazione esistenziale del presente è legato in parte al passato 
ma soprattutto alla progettualità, alle attese, alle speranze e ai 
desideri proiettati nel futuro. Una caratteristica cruciale della terza 
età, l’aspetto che ne fa un periodo critico della vita, è l’ingresso sulla 
scena psicologica della reale e inevitabile limitatezza del tempo a 
disposizione. Questo fatto, che tende a sottrarre all’anziano 
l’esperienza della durata e della stabilità del tempo, determina 
spesso difficoltà a godere con pienezza la quantità di tempo che 
rimane da vivere perché appare troppo breve. Questo doloroso 
rapporto con il tempo come finito e caratterizzato da una possibilità 
immanente di fine può coinvolgere ogni uomo anche in età giovane, 
ma è solo nell’anziano che si organizza con maggiore persistenza e 
partecipazione ideoaffettiva. Tutte queste dinamiche vengono 
inevitabilmente accentuate e riacutizzate allorché il soggetto 
anziano si confronta con la morte di un coniuge, di un familiare 
stretto, degli amici. 


14.3.2 l'anziano e il corpo 


La vita dell’anziano, oltre che da vere malattie ad andamento 
cronico, è costellata da numerosi disturbi somatici non gravi, ma 
capaci di ridurre notevolmente l’autonomia. Questo fatto comporta 
che il corpo, privato delle caratteristiche indispensabili per 
l’esperienza di benessere, da silenzioso esecutore delle intenzionalità 
dell'Io si trasforma in un corpo sofferente che necessità di continue 
attenzioni. Quando Freud ha introdotto la teoria del declino, 


rilevando con il passare degli anni un indebolimento dell’Io e una 


diminuzione dell’energia libidica, ha certamente intuito la necessità 
che ha l’anziano di affrontare un rimaneggiamento psichico 
sollecitato dai disagi fisici della senescenza. Questo lavoro di 
riadattamento acquista una dimensione particolare per la cronicità 
del disagio psicofisico, per la tenue speranza di recupero e 
soprattutto per la modificazione irreversibile dell’immagine del 
corpo, connotato fondamentale dell’identità, e quindi, del 
narcisismo. Nell’anziano, pertanto, anche le modificazioni estetiche 
del corpo (raggrinzimento della cute, perdita dei capelli ecc.) 
aggravano il fenomeno dell’insulto narcisistico già determinato 
dalle malattie. 


14.3.3 l'anziano e la famiglia 


La trasformazione della struttura familiare da verticale a orizzontale 
dà a ciascun membro un’importanza analoga all’altro, ma l’anziano, 
che manifesta i primi segni di decadimento, tende a esaurire il suo 
ruolo e diventa il “problema” di cui occuparsi. La nuova famiglia 
“nucleare”, modellata sulla base delle esigenze produttive, tende a 
espellere l’anziano e a delegare ai servizi sociali la soluzione dei 
suoi bisogni, convinta che si tratti solo di necessità di accudimento e 
di custodia. Una delle ragioni del divario e della conflittualità 
generazionale è ascrivibile alle caratteristiche della nostra società, 
che è in continuo divenire ed è soggetta a rapidi mutamenti 
culturali. L’anziano si trova facilmente attardato su posizioni 
anacronistiche e vive un ulteriore incremento di alienazione. 

La modificazione della struttura della famiglia si ripercuote 
quindi sull’interazione tra i coniugi anziani, che tendono ad affidarsi 
l’uno all’altro nel garantirsi sicurezza emotiva. A ragione di questo 


affidamento reciproco la scomparsa di uno dei due coniugi lascia 
l’altro in una situazione di solitudine che può interferire 
negativamente sul suo equilibrio affettivo e somatico. In effetti, è 
dimostrato un aumento della mortalità nei sei mesi successivi alla 
perdita del coniuge. In seguito al lutto, l’anziano viene ospitato 
spesso nella famiglia dei figli. Dopo aver sperimentato per anni uno 
stile di vita autonomo si propone il problema di un inevitabile 
scontro tra vissuti esperienziali diversi, responsabile di rinnovare 
antiche conflittualità o di “marginalizzare” l’anziano che diviene e si 
sente un onere mal sopportato dal resto della famiglia. Questo 
accade soprattutto se non ha opzioni di scambio ed è costretto a una 
dipendenza economica che genera in lui aggressività repressa, 
risentimento e vissuti di inutilità. Comunque, in qualunque 
situazione l’anziano possa trovarsi, la famiglia è sempre un sostegno 
migliore del ricovero in istituzioni, che rappresenta la “resa finale” 
di fronte alla consapevolezza di non essere più autosufficiente e al 
riconoscimento che la speranza di recupero dell’efficienza è ormai 
lontana e inutile. 


14.3.4 Pensionamento e ruolo sociale 


Il pensionamento sancisce, da un giorno all’altro, il tempo del riposo 
che implicitamente coincide con il progressivo collocamento in un 
ambito marginale. La maggior parte degli anziani, a esclusione di 
pochi privilegiati, non può trasformare le competenze acquisite 
durante lunghi anni di esperienza in un ruolo attivo capace di 
riservargli ancora una “posizione di prestigio e di utilità” nella 
comunità. Il lavoro non è semplicemente un’attività che garantisce 


mezzi di sostentamento e sicurezza economica, ma è un’esperienza 
esistenziale significativa che regola lo stile di vita, conferisce 
validità sociale, permette l’identificazione in un ruolo riconosciuto e 
approvato, accresce il prestigio all’interno della famiglia e della 
socità, soddisfa il bisogno di relazioni interpersonali, evita 
l'isolamento e conferma il sentimento d’identità personale. Il 
pensionamento, pertanto, si costituisce frequentemente come un 
momento esistenziale di “crisi”. L’anziano si ritrova a disporre di 
una quantità di tempo libero che sovente non sa utilizzare e che 
spesso vive con monotonia e poca soddisfazione. 

Il pensionamento nella donna produce effetti di minore impatto 
psicologico. Infatti, a differenza dell’uomo, il cui rapporto con il 
lavoro è unidimensionale in quanto la sua formazione lo porta a 
investire essenzialmente verso un avvenire professionale, la donna, 
per ragioni storiche, culturali e sociali, instaura un rapporto 
pluridimensionale a motivo della coesistenza di obblighi familiari e 
domestici. Questi aspetti socioculturali la obbligano a gestire i tempi 
esistenziali con diversi contenuti di ruolo e a integrare lo spazio 
domestico con quello professionale. Inoltre, nella vita della donna, 
l’area degli affetti, caratterizzata dal ruolo di moglie, genitore, 
nonna, conserva un ruolo fondamentale e protettivo. 

Da un punto di vista più generale, il pensionamento finisce con 
l’accelerare l’uscita dai ritmi non solo sociali ma anche 
culturali. In effetti, il passaggio dalla società tendenzialmente 
statica del passato, in cui l’anziano svolgeva una funzione di 
testimone della tradizione e di raccordo culturale ed esperienziale 
tra le generazioni, a una società “ad alto tasso di mutamento” rende 
difficile, e talora improponibile, la comunicazione di esperienze ai 
giovani. Si verificano, pertanto, accanto a fenomeni di 


estraneamento affettivo e lavorativo, anche esperienze di isolamento 
culturale (Arean e Reynolds, 2005). 


14.4 DISTURBI PSICHIATRICI SPECIFICI 
DELL'ETÀ ANZIANA 


In questa età ritroviamo patologie specifiche, quali la demenza, o 
più frequenti rispetto alle altre età, come i disturbi mentali organici 
e infine forme psichiatriche classiche, psicosi (disturbo delirante e 
schizofrenia residua) e depressione, disturbi d’ansia, con profili 
clinici spesso differenti rispetto all’età adulta. In particolare verrà 
approfondita la semeiologia clinica di quadri clinici spesso 
sovrapposti come demenza e depressione. 


14.4.1 Psicosi 


Tutti i disturbi psicotici che ricorrono in età giovanile e adulta si 
presentano anche nell’anziano. Tuttavia esistono significative 
differenze epidemiologiche tra le psicosi a esordio tardivo e quelle a 
esordio più precoce (Pazzagli, 1990). I disturbi psicotici dell’anziano 
che presentano una loro maggiore specificità sono classificabili in 
tre categorie fondamentali: 


1. disturbi psicotici a esordio tardivo (schizofrenia di tipo 
paranoideo e disturbo delirante); 
2. disturbi psicotici esorditi in età giovanile ma che si sono 


cronicizzati e persistono nella vecchiaia (schizofrenia residua); 


3. sintomi psicotici che si manifestano nel contesto di disturbi 


mentali organici dell’anziano. 


Disturbi psicotici a esordio tardivo 


I disturbi psicotici a esordio tardivo sono, da sempre, oggetto di 
controversia relativamente alla corretta classificazione e alla 
terminologia che deve essere loro attribuita. Alcuni Autori, sulla 
base di numerosi dati epidemiologici e clinici, ritengono appropriato 
distinguere questi disturbi psicotici a esordio tardivo da quelli a 
esordio precoce e tendono quindi a mantenere il termine parafrenia 
per descrivere un disturbo a esordio in età avanzata caratterizzato 
da delirio persecutorio con o senza allucinazioni uditive, nel 
contesto di una personalità e di un’affettività generalmente ben 
conservate. Nell'ambito degli attuali sistemi di classificazione 
diagnostica, tuttavia, il termine parafrenia non compare e queste 
forme psicotiche a esordio tardivo vengono codificate o come 
schizofrenia di tipo paranoideo (nel caso in cui ai sintomi 
deliranti si associno allucinazioni) o come disturbo delirante. 


Epidemiologia Studi epidemiologici indicano che circa il 10% di 
tutti i primi ricoveri in ambito psichiatrico di pazienti di età 
superiore ai 60 anni avviene per comparsa di disturbi paranoidei a 
esordio tardivo. Circa il 13% di tutti i pazienti schizofrenici 
ospedalizzati ha avuto un esordio del disturbo tra i 50 e i 60 anni, il 
7% tra i 60 e i 70 anni e solo il 3% dopo i 70 anni. La gran parte 
degli studi indica una prevalenza da 2 a 10 volte superiore di 
questo disturbo nel sesso femminile rispetto a quello maschile. 
Tale fatto è giustificato dalla maggiore longevità e da caratteristici 
stressor psicosociali. Studi epidemiologici indicano una 


diminuzione del tasso di incidenza della schizofrenia nella 
popolazione di età inferiore ai 55 anni, mentre il tasso di incidenza 
in quella di età superiore ai 55 anni è rimasto sostanzialmente 
invariato: questi risultati sembrano giustificare la distinzione tra 
disturbi paranoidei a esordio tardivo e schizofrenia. 


Eziologia L’eziologia è sconosciuta, ma diversi fattori di 


vulnerabilità risultano associati allo sviluppo del disturbo: 


* personalità premorbosa: è comune il riscontro di anomalie di 
personalità (disturbo di personalità paranoide o schizoide) nel 
periodo precedente l’esordio del disturbo. È noto, del resto, che i 
tratti di personalità tendono a farsi più marcati e rigidi con 
l'avanzare dell’età e i soggetti con disturbo di personalità 
paranoide, invecchiando, mostrano un progressivo aggravamento 
dei loro sintomi caratteristici (sospettosità, diffidenza, 
isolamento sociale); 

* fattori genetici: come principio generale, quanto più è precoce 
l’esordio, tanto maggiore è il contributo genetico alla sua 
espressione e maggiore il rischio di morbilità nei parenti di 
primo grado del soggetto affetto. L’esordio tardivo appare, 
quindi, avere una componente genetica meno importante e 
dipendere in maggior misura da fattori ambientali. La prevalenza 
di schizofrenia nei parenti di primo grado di questi pazienti 
tende a essere più bassa di quella osservata nelle famiglie di 


probandi normali; 


* patologia cerebrale: studi di anatomia patologica hanno 
indagato la presenza di placche neurofibrillari, come nelle 


malattie neurodegenerative, soprattutto a livello della corteccia 
entorinale. Questi elementi appaiono come fattori di rischio 


aspecifici per lo sviluppo del disturbo; 


* fattori sociali: questi pazienti vivono molto spesso da soli e tale 
condizione di solitudine è di lunga data ed è spesso conseguenza 
delle loro caratteristiche di personalità premorbose. Con elevata 
frequenza questi pazienti non si sono mai sposati o, se si sono 
sposati, sono divorziati o separati, hanno pochi o nessun figlio e, 
in generale, non hanno legami familiari e relazionali stretti. 
L’isolamento sociale appare in qualche modo favorire il distacco 
dalla realtà e creare una condizione in cui il soggetto si ripiega 
su se stesso e vive in una realtà personale, distorta da un’innata 
sospettosità e non sottoposta a esame di realtà. Deficit sensoriali 
possono ulteriormente aggravare l’isolamento sociale (sordità 


cronica). 


Clinica Quando un disturbo dello spettro schizofrenico compare in 
età avanzata, la disgregazione delle funzioni psichiche tende a 
essere limitata. I sintomi catatonici, i disturbi psicomotori e le 
stereotipie sono molto rari. L’incongruità e l’appiattimento affettivo 
sono di più difficile riconoscimento e comunque appaiono 
raramente, così come la dissociazione e gli altri disturbi formali del 
pensiero. Sono invece preminenti le idee deliranti e le 
allucinazioni, sempre a sfondo persecutorio e prevalentemente a 
contenuto banale (problemi domestici, rapporto con vicini o parenti, 
tematiche relative a dignità personale e capacità sessuali). Le 
tematiche sessuali sono frequenti soprattutto nelle donne. Le 
pazienti di solito si lamentano che uomini entrano nel loro letto nel 


corso della notte per molestarle e talvolta tali deliri sono 
accompagnati da allucinazioni tattili particolarmente vivide e 
angoscianti. Altrettanto frequenti sono i deliri di influenzamento 
fisico e mentale. 

Le allucinazioni sono il secondo sintomo psicotico preminente 
del disturbo. Generalmente si tratta di allucinazioni uditive (voci 
accusatorie o insultanti che parlano in terza persona, o voci 
commentanti), ma si osservano con notevole frequenza anche 
allucinazioni somatiche (sensazione di essere violentati o costretti 
a rapporti sessuali). Le allucinazioni visive sono rare e, se presenti, 
spesso sono indicative dell’instaurarsi di una patologia organica o 
della comparsa di uno stato confusionale acuto (delirium), 
soprattutto se il paziente assume dosi elevate di neurolettici e/o 
farmaci antiparkinsoniani. Questi pazienti possono non giungere 
all'osservazione del medico e tanto meno dello psichiatra. I 
familiari, così come le forze dell’ordine cui spesso i pazienti si 
rivolgono, tendono a ironizzare e a banalizzare. L’ospedalizzazione 
viene richiesta soprattutto per i pazienti che vivono da soli e che 
tendono all’aggressività non solo verbale. Questa forma di disturbo 
senile è stata definita semplice e riguarda circa un terzo dei pazienti. 
Nei rimanenti due terzi si struttura invece un vero e proprio 
disturbo con sintomatologia grave e indistinguibile da quella dei 
giovani schizofrenici. 


Diagnosi differenziale Ogniqualvolta un paziente anziano 
manifesta sintomi psicotici, deve essere per prima cosa esclusa la 
presenza di una patologia organica. Disturbi dell’umore con 
sintomi psicotici possono esordire in età avanzata ed essere confusi 


con la parafrenia. I deliri sono, in genere, congrui con l’umore. Le 
funzioni intestinali appaiono spesso essere alla base dei deliri del 
paziente anziano depresso (deliri negativistici, convinzione di essere 
senza stomaco o senza intestino). Sono frequenti anche i deliri di 
rovina e di colpa. La predominanza dei sintomi affettivi, la 
periodicità della malattia e dati anamnestici personali e familiari del 
paziente consentono, in genere, di porre una diagnosi corretta. 

Una discreta percentuale di pazienti affetti da demenza soffre di 
deliri e allucinazioni, soprattutto nelle fasi iniziali del processo 
demenziale. Le allucinazioni sono prevalentemente visive, e i deliri, 
a causa del sottostante deficit cognitivo, sono frammentari e fugaci 
rispetto ai deliri ben organizzati della parafrenia. I sintomi psicotici 
di solito si affievoliscono o scompaiono con il progredire della 
demenza. Psicosi paranoidee possono manifestarsi in pazienti 
affetti da epilessia o successivamente a traumi cranici e in numerosi 
disturbi metabolici e di intossicazione. Reazioni paranoidee acute, in 
genere di breve durata, possono seguire stress emotivi in soggetti 
vulnerabili. 


Trattamento Il primo passo dell’intervento terapeutico, dove 
possibile, dovrebbe essere la correzione dei fattori che appaiono 
contribuire all’espressione del disturbo, per esempio la correzione 
del deficit uditivo o interventi sullo stato di isolamento dei soggetti. 
Gli studi disponibili indicano che un numero significativo di pazienti 
va incontro a discreto miglioramento della sintomatologia con 
trattamento neurolettico. 


Schizofrenia residua 


La maggior parte degli individui schizofrenici raggiunge l’età 
anziana malgrado un tasso di mortalità più elevato della 
popolazione generale, mentre i sintomi positivi della schizofrenia si 
affievoliscono con il passare del tempo. Il problema di un’intrinseca 
tendenza al deterioramento del paziente schizofrenico è ancora 
oggetto di controversia. Risulta, infatti, difficile stabilire quanto tale 
deterioramento sia attribuibile al processo patologico in sé e quanto 
agli effetti dell’istituzionalizzazione. Un dato certo è che questi 
pazienti generalmente hanno assunto, e continuano a ricevere, alti 
dosaggi di neurolettici, senza che vi sia una valutazione appropriata 
dei benefici ottenuti o del razionale alla base della scelta del 
farmaco e del suo dosaggio. Pertanto, in generale, accanto al 
fenomeno di una “fisiologica” riduzione dei sintomi positivi con 
l'avanzare dell’età, esiste un accertato effetto di accumulo e di 
maggiore vulnerabilità degli anziani agli effetti collaterali dei 
neurolettici che determinano modifiche cognitive e 
comportamentali iatrogene, quali riduzione  dell’iniziativa, 
eccessiva sedazione, rigidità, acatisia, che organizzano il quadro del 
tipico vecchio schizofrenico. 


Depressione 


Epidemiologia Pur essendo questa patologia, nella sua forma più 
grave (depressione maggiore), meno frequente nell’anziano che 
nella popolazione generale (prevalenza di circa il 3-4% negli anziani 
versus il 6-7% nei giovani adulti, con maggiore prevalenza nel sesso 
femminile), nettamente superiore è l’incidenza di sintomi depressivi 
e forme cosiddette minori, spesso non riconosciute né trattate (circa 
15% nella popolazione anziana). Particolarmente a rischio è il 
soggetto very old: l’incidenza per anno di sintomi clinicamente 
significativi di depressione in soggetti di età superiore agli 85 anni 


può raggiungere il 13%. La prevalenza di sindromi depressive late- 
life è molto più elevata se dalla popolazione generale ci spostiamo ai 
setting medici, dove rileviamo prevalenze del 6-9% in medicina 
generale e del 10-12% nell’ospedale generale, e del 17-35% dei 
residenti in strutture di degenza a lungo termine. 


Fattori di rischio È un dato acquisito che l’equilibrio omeostatico 
dell’anziano sia particolarmente delicato; si parla, infatti, di fragilità 
dell'anziano e di deterioramento dei meccanismi di resilienza. Il 
cervello anziano subisce dei cambiamenti biochimici, quali la 
deplezione dei neurotrasmettitori monoaminergici e alterazioni 
strutturali cellulari e vascolari dei tessuti cerebrali. Inoltre, si assiste 
a una risposta deficitaria agli eventi stressanti dovuta alla minore 
efficacia del sistema ipofisario-corticosurrenalico. Quest'ultimo 
fenomeno è importante a ragione di numerosi eventi stressanti che 
minano la fragilità “psicosomatica” di cui sopra. L’anziano è a 
maggior rischio di “perdite”, quali la salute, l'autonomia e tutte le 
conseguenze di malattie croniche (cardiopatie, malattie articolari, 
tumori ecc.). A queste si aggiungono “perdite” psicologiche, quali i 
lutti, la riduzione delle relazioni sociali, la progettualità, un vissuto 
di alienazione rispetto alla rapida progressione e trasformazione 
della società. In effetti, molti studi sottolineano l’importanza di 
considerare un modello eziologico di tipo bio-psico-sociale per lo 
sviluppo della depressione late-life (Blazer e Hybels, 2005). Infatti, i 
fattori di rischio sono molteplici e spesso agiscono sinergicamente. I 
principali tra questi fattori vengono riportati nella tabella 14.2. 


Fattori di rischio per la depressione senile 


Genere femminile 

Vedovanza 

Pregresso episodio depressivo 

Ictus 

Malattie fisiche e disabilità cronica 

Abuso di alcol 

Scarso supporto sociale 

Eventi di vita stressanti (lutto, separazione) 
Dolore cronico 

Insonnia persistente 


Clinica Affinché sia possibile effettuare una diagnosi di depressione 
maggiore in base ai criteri diagnostici più accreditati (DSM o ICD) è 
necessario che sia presente o umore depresso o diminuzione 
dell’interesse o del piacere. Spesso però il paziente anziano non 
riporta come sintomo la deflessione del tono dell’umore a differenza 
del giovane adulto, ma stanchezza, ansia, disperazione, rabbia oltre 
che un insieme di somatizzazioni o preoccupazioni somatiche e 
sintomi dolorosi (depressione senza tristezza). Inoltre, i soggetti 
anziani affetti da depressione maggiore, non deteriorati dal punto di 
vista cognitivo, mostrano frequentemente difficoltà di 
concentrazione e diminuita velocità nella processazione delle 
informazioni e nelle funzioni esecutive e, in generale, rallentamento 
psicomotorio. Questo particolare quadro di presentazione viene 
chiamato “pseudodemenza”. Tali deficit quasi sempre migliorano, 
sebbene a volte non si risolvano del tutto, a seguito della remissione 
dalla patologia depressiva, a differenza della demenza di natura 
organica. Anche nell’anziano, inoltre, può essere fatta diagnosi di 
depressione psicotica laddove le tematiche deliranti siano 
soprattutto di colpa, ipocondriache, nichiliste, persecutorie e 
talvolta di gelosia. 


Infine, nel paziente molto anziano è frequente osservare una 
lunga fase subsindromica che precede l’insorgenza di depressione 
maggiore conclamata, che può durare anche anni. La ragione di 
questo fenomeno è da ascrivere alle difficoltà diagnostiche del 
clinico e alla tendenza dell’anziano che vive i sintomi depressivi 
come la naturale compagnia della vecchiaia. Di fronte a un anziano 
che presenta sintomi di depressione, e laddove siano presenti i 
fattori di rischio suddetti, si deve immediatamente considerare l’alta 
probabilità che questi sintomi possano trasformarsi in una vera e 
propria patologia. Nell’anziano è importante indagare il rischio di 
suicidio, poiché ha una frequenza circa doppia rispetto alla 
popolazione generale. Sindromi depressive sono presenti nell’80% 
dei soggetti con età superiore ai 74 anni che commettono suicidio. 
Inoltre, tutti gli studi dicono che il soggetto anziano suicida visita il 
suo medico di medicina generale la settimana prima di compierlo. Il 
profilo del paziente anziano a elevato rischio suicidario è quello di 
un uomo solo, con una malattia cronica e una patologia algica. Oltre 
che alla mortalità per suicidio, la depressione late-life si associa a un 
aumento dell’utilizzo delle risorse sanitarie, tra cui degenze più 
lunghe e maggiore mortalità per patologie organiche. 


Diagnosi differenziale La diagnosi di disturbo depressivo nell’età 
anziana può presentare difficoltà che solitamente non si riscontrano 
nell’età adulta. Spesso è difficile chiarire la differenza tra 
senectus, tristitia e depressio. In effetti, la condizione anziana può 
associarsi a un vissuto di tristezza coerente con le proprie condizioni 
esistenziali e non medicalizzabile. È tuttavia altrettanto frequente 
che venga considerata fisiologica una condizione di tristezza che ha 


ormai raggiunto caratteristiche cliniche di depressione. Il fenomeno 
della copresenza di malattie fisiche sottende ulteriormente queste 
difficoltà. In tali situazioni è possibile tendere a enfatizzare l’aspetto 
somatico e a sottovalutare quello psicologico, dimenticando che 
l’esperienza di malattia fisica, se cronica e invalidante, è il più 
importante fattore favorente lo sviluppo di una depressione. 

Allorché la sintomatologia depressiva è prevalentemente espressa 
attraverso sintomi cognitivi, la diagnosi differenziale è da porre con 
un quadro di demenza. In generale i disturbi depressivi nell’anziano 
sono ben distinti per natura e storia naturale dalle demenze, ma fino 
al 30% dei pazienti anziani con demenza soffre di depressione e 
molti pazienti dementi presentano anche sintomi di agitazione e 
disturbi del sonno. Inoltre, circa il 50% degli anziani depressi 
procede verso lo sviluppo di una franca demenza e modificazioni 
cerebrali (allargamento dei ventricoli e ridotta radiodensità) sono 
state evidenziate nelle depressioni a esordio tardivo. 

Un ultimo aspetto importante di diagnostica differenziale è 
rappresentato dalla depressione sintomatica quale effetto 
collaterale di trattamenti farmacologici o secondaria a malattie 
organiche, fenomeno molto più frequente nell’anziano rispetto 
all’adulto a ragione della maggiore vulnerabilità biologica legata 
alle modificazioni fisiologiche dell’invecchiamento. 


Trattamento Il trattamento farmacologico è rivolto alla 
remissione sintomatologica con miglioramento della qualità di 
vita e riduzione della morbilità. Il piano di trattamento dovrebbe 
basarsi su un’attenta valutazione dell’anziano, del suo 
funzionamento e delle sue risorse, identificando i fattori che possano 
rappresentare una predisposizione all’insorgenza di sintomi 


depressivi. Le interazioni tra farmaci o la presenza di patologie 
mediche concomitanti devono essere attentamente analizzate prima 
dell’inizio del trattamento farmacologico. 

L’utilizzo di inibitori selettivi del reuptake di serotonina (SSRI) e 
inibitori del reuptake di serotonina e noradrenalina (SNRI) 
rappresenta il trattamento di elezione nel paziente anziano per la 
riduzione degli eventi avversi e per la maggiore tollerabilità. 

Per quanto riguarda i farmaci di seconda generazione, il 
trattamento di prima scelta deve essere orientato dai differenti tipi 
di cluster sintomatologici: l’apatia, l’anedonia, il rallentamento 
psicomotorio e l’anergia risponderebbero meglio al trattamento con 
l’antidepressivo duale, mentre l’ansia, l’agitazione psicomotoria, 
l'umore disforico rispondono meglio al trattamento con 
serotoninergici. 

Oltre a queste classi di farmaci, nell’anziano con disturbo d’ansia 
in comorbilità, è possibile utilizzare anche il pregabalin al fine di 
evitare l’impiego di benzodiazepine, che possono causare confusione 
mentale nell’anziano e aumentare l’incidenza di cadute. 

Nei casi di resistenza al trattamento con farmaci di seconda 
generazione e in assenza di comorbilità organica può essere 
considerato l’utilizzo di antidepressivi  triciclici. La dose 
consigliabile, nella fase iniziale del trattamento in un paziente 
anziano, è minore rispetto al paziente giovane e tale aggiustamento 
deve tener conto delle modificazioni dei parametri fisiologici e 
farmacocinetici dei soggetti anziani. Vista l’elevata incidenza di 
ricadute e ricorrenze nella depressione senile è consigliato 
continuare a dosaggio della fase acuta anche dopo la remissione e 
nel periodo di mantenimento. 


Interventi psicoeducazionali, di risocializzazione e 
psicologici possono contribuire a favorire l’adesione al 
trattamento farmacologico, con miglioramento delle strategie 
di coping e ristrutturazione cognitiva. 


Disturbi d'ansia 


Epidemiologia L’ansia colpisce fino al 10-15% degli anziani che 
vivono in un ambiente non istituzionalizzato. I disturbi più comuni 
sono il disturbo d’ansia generalizzato (DAG) e le fobie specifiche, 
con prevalenza rispettivamente del 7,3% e del 3,1%. Tra le fobie, la 
più diffusa risulterebbe l’agorafobia, che tipicamente, rispetto ad 
altri disturbi, è presente come nuova manifestazione nella terza età 
in confronto ad altri disturbi i quali si presentano, invece, sotto 
forma di ricadute di episodi già precedentemente affiorati durante la 
vita. Il disturbo di panico non è comune negli anziani e raramente si 
verifica un esordio dopo i 60 anni. In questi rari casi, spesso è 
associato a depressione e disturbi organici, soprattutto 
cardiovascolari, gastrointestinali e polmonari. Non ci sono evidenze 
per il disturbo post-traumatico da stress a esordio tardivo, sebbene il 
70% tra coloro che presentano questa diagnosi ne sia affetto anche 
nella terza età. Più raro è il disturbo ossessivo-compulsivo, con una 
prevalenza dello 0,6%. La più frequente comorbilità riguarda la 
depressione, presente nel 70% degli anziani con DAG. Di converso, 
il 20-30% di anziani depressi presenta DAG. 


Disturbo d'ansia generalizzato 


Clinica Esaminando la popolazione di soggetti anziani, la 
prevalenza del DAG è riportata come compresa fra il 7,3% e 


1°11,2%; questi dati sono stati osservati nell’ambito della medicina 
generale. La presenza di DAG sarebbe un fattore di rischio per lo 
sviluppo di disabilità da malattie quali disturbi cardiovascolari, 
asma e cancro; inoltre, il DAG aumenterebbe la mortalità, 
ridurrebbe la qualità della vita e incrementerebbe l’utilizzo delle 
risorse sanitarie. Alcuni studi hanno evidenziato la rilevanza del 
riconoscimento del DAG anche in situazioni complesse, quali la 
comorbilità con una condizione depressiva, in quanto la risposta al 
trattamento risulta più lenta e spesso parziale. Pertanto, in questi 
soggetti occorre anche un intervento di tipo non farmacologico. Un 
riconoscimento precoce della diagnosi di DAG favorirebbe, quindi, 
la costruzione di un progetto di trattamento adeguato. 

Nel quadro sintomatologico sono comprese manifestazioni 
somatiche quali tensione muscolare, astenia e anche manifestazioni 
neurovegetative come alterazioni dell’appetito e del ritmo sonno- 
veglia. Dal punto di vista sintomatologico, in passato i correlati 
somatici d’ansia risultavano essere il focus centrale della diagnosi, 
mentre negli ultimi anni l’aspetto centrale è “la preoccupazione 
eccessiva” proveniente dal costrutto del “worry” sviluppato in un 
ambito cognitivo e, in seguito, adottato anche dal DSM-IV-TR. 


Trattamento Nell’adulto, studi di farmacologia clinica hanno 
riportato nei soggetti affetti da DAG l’efficacia di diversi trattamenti 
quali gli inibitori selettivi del reuptake di serotonina (SSRI), le 
benzodiazepine, buspirone, venlafaxina e duloxetina. Diversi studi 
di comparazione non hanno mostrato una differenza significativa fra 
i composti citati nel trattamento di questi soggetti. Per quanto 
riguarda gli SSRI (a tutt'oggi i farmaci di prima scelta nel giovane 


adulto affetto da DAG), gli studi controllati riguardanti pazienti con 
un’età superiore ai 65 anni sono molto limitati. 

Uno studio con disegno controllato ha valutato l’efficacia di 
escitalopram in comparazione al placebo nel trattamento del DAG in 
soggetti anziani. I risultati di questo studio hanno mostrato una 
discreta tollerabilità della molecola; di fatto, il tasso di drop-out fra 
placebo ed escitalopram per effetti indesiderati non è risultato 
differente in modo statisticamente significativo. Inoltre, lo studio 
non ha osservato un effetto sui parametri vitali, quali pressione 
sistolica e diastolica e frequenza cardiaca, a eccezione di una 
riduzione staticamente significativa dei valori pressori in un 
sottogruppo di soggetti aventi valori pressori elevati all’inizio dello 
studio. Questo risultato sembra suggerire che l’effetto sia mediato 
dall’azione ansiolitica della molecola attiva. 

Relativamente all’anziano, le benzodiazepine sono state le prime 
introdotte per il trattamento dell’ansia e tuttora sono ampiamente 
prescritte. Recenti studi hanno suggerito come tale prescrizione 
possa favorire difficoltà di concentrazione, cadute traumatiche con 
possibilità di fratture e incidenti automobilistici. I risultati di questi 
studi suggerirebbero una limitazione dell’uso degli ansiolitici 
benzodiazepinici nell’anziano. Studi più recenti tendono a 
consigliare la prescrizione di pregabalina (dosaggio di 150-400 
mg/die) nel soggetto anziano con DAG, sia nella fase acuta sia nella 
fase di mantenimento. Inoltre, i risultati di uno studio effettuato su 
un campione appartenente alla popolazione anziana ha mostrato 
una buona tollerabilità con una percentuale di drop-out comparabile 
al placebo. L’indicazione si manterrebbe come monoterapia anche in 


caso di presenza di manifestazioni depressive di entità lieve o 
moderata (Baldwin e Ajel, 2007). 


Altri disturbi 


Una condizione clinica comune è la sindrome ansioso-depressiva 
che, in una percentuale elevata in casi, è rappresentata dalla 
comorbilità di disturbo depressivo e disturbi d’ansia. L'associazione 
tende a peggiorare la prognosi, a causa sia della maggiore 
disfunzione nelle attività sia di una risposta meno buona al 
trattamento. La sintomatologia maggiormente espressa nell’anziano, 
nei quadri diagnosticati come depressione o DAG, comprende 
difficoltà di concentrazione, tensione muscolare, disturbi del sonno. 
In aggiunta, la distinzione fra depressione e ansia risulta 
maggiormente complessa nell’anziano. 

Altre condizioni cliniche di comune riscontro nell’età anziana 
sono le fobie. In particolare, recenti studi hanno riportato una 
prevalenza lifetime delle fobie pari al 21,6% in soggetti anziani. 
L’agorafobia comporta l’evitamento di alcune situazioni per il 
timore di stare male, ed è correlata a una serie di sintomi somatici 
all’interno di attacchi di panico paucisintomatici o completi. 
Nell’anziano, si segnala che spesso l’agorafobia si sviluppa dopo una 
condizione clinica quale, per esempio, un infarto. Tale fenomeno 
potrebbe essere interpretato come la conseguenza di un evento 
stressante che, in alcuni soggetti, attiverebbe l’adozione di strategie 
di evitamento come risposta di adattamento. Un’ipotesi esplicativa 
dell’adozione di tali condotte di fronte a eventi stressanti di ordine 
fisico potrebbe essere ricollegabile all'impatto di questa esperienza 


su soggetti vulnerabili, ossia caratterizzati da alcuni fattori 
predisponenti. 

Infine, è opportuno trattare una condizione ponte tra i disturbi 
d’ansia e i cosiddetti disturbi psicosomatici, come la sindrome del 
dolore toracico non spiegabile (Unexplained Chest Pain). Tale 
condizione è di frequente osservazione nei dipartimenti delle 
urgenze e colpisce soggetti di entrambi i sessi, di età adulta-anziana. 
I risultati di recenti studi hanno mostrato come siano caratterizzati 
da un alto punteggio del tratto ansioso, in particolare sarebbe stato 
evidenziata un’alta AS (Anxiety Sensitivity) nelle donne. 


Depressione e demenza nel paziente anziano: 
diagnosi differenziale e comorbilità 


La depressione e la demenza costituiscono le sindromi psichiatriche 
più frequenti nella popolazione anziana. I due disturbi spesso 
coesistono. Molti e assai controversi sono gli studi, allo stato attuale, 
che mettono in correlazione sintomi e sindromi affettive e cognitive 
nelle persone anziane. Il punto di partenza privilegiato per lo studio 
delle sindromi miste cognitive e depressive deriva dall’aumento di 
strumenti e di approcci utili per l’identificazione precoce e per la 
prevenzione del morbo di Alzheimer (Alzheimer Disease, AD) e delle 
demenze correlate. Gli studi in proposito tendono a riconoscere e a 
individuare la distinzione tra la compromissione cognitiva non 
progressiva associata alla depressione late onset e le manifestazioni 
depressive delle demenze neurodegenerative progressive. Si tratta di 
descrivere linee parallele di evidenze che collegano la depressione 
geriatrica e il disturbo cognitivo, derivate dagli studi epidemiologici 
in popolazioni diverse (Alexopoulos, 2005). 


Epidemiologia Molte patologie del sistema nervoso centrale si 
associano a un aumento della prevalenza della depressione. Disturbi 
dell'umore si osservano frequentemente nei pazienti affetti da 
patologie neurodegenerative, fra cui AD e morbo di Parkinson, o da 
insulti ischemici cerebrali. La comorbilità della forma patologica 
demenza e depressione assume particolare frequenza in relazione 
alla popolazione anziana e all’elevata incidenza dei due disturbi 
nella medesima fascia di età. In effetti, la prevalenza della 
depressione maggiore nel soggetto anziano è valutata dal 3 al 42% 
rispettivamente nella popolazione generale e nei soggetti con 
comorbilità organica; la prevalenza delle demenze aumenta con 
l'aumentare dell’età, essendo circa del 3% a 65 anni e del 45% a 89 
anni. La prevalenza della depressione in corso di demenza è stimata 
per le singole forme di disturbo depressivo: la depressione maggiore 
è presente fino al 15% dei casi con demenza tipo Alzheimer, fino al 
25% nella demenza vascolare; la depressione minore è riscontrata 
nel 25% dei soggetti; i sintomi depressivi nel 50% e fino all’85% dei 
familiari riferisce la presenza di depressione. Tuttavia, i tassi di 
depressione osservati nella demenza variano nelle diverse ricerche a 
causa della variabilità delle metodiche utilizzate negli studi 
epidemiologici, compresa la selezione dei pazienti, i criteri 
diagnostici e la durata del follow-up. Alcuni studi suggeriscono che 
la depressione possa essere un fattore di rischio per la demenza, 
mentre altri indicano un’associazione della depressione geriatrica e 
della demenza. L’elevata comorbilità delle due forme richiede, 
pertanto, particolare attenzione clinica e diagnostica soprattutto in 
quanto causa una maggiore sofferenza per il paziente e per i 
familiari, un aumento del carico e delle difficoltà di gestione da 


parte delle strutture sanitarie e richiede un intervento farmacologico 
particolare. 


Depressione con demenza reversibile 


Alcuni pazienti anziani depressi sviluppano una sindrome di 
demenza reversibile che migliora, o si attenua del tutto, dopo la 
remissione della depressione. Questa sindrome è stata definita 
pseudodemenza e si manifesta principalmente nei pazienti con 
depressione a insorgenza tardiva. Il termine pseudodemenza è 
stato storicamente utilizzato per descrivere la compromissione 
della memoria e di altri domini cognitivi simile alla demenza, 
ma causata da disturbi psichiatrici funzionali come la 
depressione. Il quadro demenziale era considerato reversibile con 
un trattamento appropriato; perciò, la demenza sottostante fu 
definita non reale. Dal momento in cui fu coniato questo termine, il 
concetto di pseudodemenza si è evoluto; da allora sono state 
utilizzate numerose altre definizioni per descrivere il fenomeno 
diffusamente osservato. In realtà, allo stato attuale si può affermare 
che il persistere di una certa compromissione cognitiva anche dopo 
il miglioramento della depressione indica la presenza dei primi stadi 
di un disturbo demenziale. Sebbene la maggior parte di questi 
pazienti non risponda ai criteri per la demenza per uno-due anni 
dopo l’episodio iniziale di depressione con demenza reversibile, 
dopo tre anni perfino i pazienti con una guarigione cognitiva più o 
meno completa hanno un tasso del 40% di demenza irreversibile. 


Depressione vascolare 


È in un lavoro di Alexopoulos del 1993 che è stata presentata per la 
prima volta l’ipotesi sulla depressione vascolare, secondo la quale in 


alcuni pazienti anziani la malattia cerebrovascolare può predisporre, 
precipitare o perpetuare una sindrome depressiva. La depressione 
vascolare comprende sindromi diverse con differenti livelli di danno 
vascolare. Sebbene l’ipotesi in sé non possa essere testata in maniera 
diretta, ha però fornito la base per gli studi sul ruolo delle patologie 
vascolari nello sviluppo di sintomi cognitivi e depressivi. Dagli studi 
finora effettuati emerge, infatti, che nei pazienti con una 
depressione a insorgenza tardiva e fattori di rischio vascolari c’è una 
presenza maggiore di compromissione cognitiva globale, 
rallentamento psicomotorio e disabilità rispetto agli anziani con una 
depressione a insorgenza precoce e privi di fattori di rischio 
vascolari. La depressione vascolare è caratterizzata da deficit della 
memoria operativa e dell’attenzione, rallentamento psicomotorio, 
scarso insight. All’indagine neuromorfologica si rileva iperintensità 
subcorticale, tipica delle lesioni di tipo vascolare a livello del 
circuito cortico-striato-pallido-talamo-corticale. 


Sindrome da depressione-disfunzione esecutiva 


Questa sindrome è stata descritta e concepita come un’entità in cui è 
presente una disfunzione fronto-striatale pronunciata. Essa è 
caratterizzata da rallentamento psicomotorio, ridotto interesse per le 
attività, compromissione delle attività strumentali della vita 
quotidiana. L’ipotesi patogenetica della depressione con alterazione 
delle funzioni esecutive è supportata da alcune evidenze cliniche e 
di ricerca: elevata frequenza di disfunzioni esecutive nella 
depressione geriatrica, elevata frequenza di alterazioni dei gangli 
della base; inoltre, le strutture sottocorticali di questi pazienti 
presentano la massima intensità di segnale alle indagini 
neuromorfologiche. 


Comorbilità 


Nel momento in cui sia già stata diagnosticata con certezza una 
demenza, la valutazione clinica per stabilire se il paziente in esame 
presenti una comorbilità con la depressione maggiore è di 
particolare interesse e difficoltà. Molti sintomi della depressione 
coincidono con quelli dei disturbi demenziali, quali il rallentamento 
psicomotorio, la labilità emozionale, brevi episodi di pianto, 
insonnia, perdita di peso, incapacità di descrivere gli stati 
dell'umore e pessimismo. Cionondimeno, i pazienti affetti da 
depressione con morbo di Alzheimer mostrano maggiore 
autocommiserazione, sensibilità al rifiuto e anedonia e meno segni 
neurovegetativi rispetto ai pazienti anziani depressi non dementi. 
Nonostante siano attive le ricerche riguardo la patogenesi sia della 
depressione sia della demenza e sulla possibilità di 
un’eziopatogenesi comune, rimane comunque difficile formulare 
rapidamente una diagnosi sulle base dei sintomi, poiché le due 
sindromi possono presentare una sovrapposizione clinica. In effetti, 
sia nella depressione sia nella demenza possono essere presenti 
sintomi di pertinenza affettiva e sintomi di tipo cognitivo. In questa 
condizione è fondamentale prendere in esame l’attenta anamnesi, 
l'andamento nel tempo, l’atteggiamento del paziente riguardo i 
sintomi, i risultati delle indagini testali. 

In relazione alla frequente sovrapposizione dei quadri e 
all’altrettanto frequente comorbilità sono state formulate ipotesi 
sulle possibili relazioni tra le due sindromi: 


* lademenzae la depressione hanno fattori di rischio comuni. 
Per sostenere questa ipotesi è necessario il riscontro di entrambi 


i disturbi in un individuo, seppure in momenti diversi della vita; 


la depressione è una manifestazione precoce della demenza. 
Questa ipotesi è sostenuta dall’evidenza clinica che molti 
pazienti esordiscono come depressi e poi sviluppano un quadro 
demenziale. Uno dei meccanismi patogenetici supposti è la 
perdita di neuroni noradrenergici a livello del locus coeruleus. 
Tuttavia questi risultati non sono stati replicati ed erano limitati 
alle demenze a esordio precoce; 


* depressione come reazione precoce al declino cognitivo. 
Secondo questa ipotesi, la depressione insorgerebbe durante le 
prime fasi del declino cognitivo, quando il paziente è 
consapevole del deficit che si sta sviluppando. Pertanto la 
depressione seguirebbe il deterioramento cognitivo, ma 


precederebbe la diagnosi di demenza; 


* la depressione è un fattore causale della demenza. La 
possibilità che la depressione giochi un ruolo causale è suggerita 
dall'ipotesi della “cascata glucocorticoide’ formulata da 
Sapolsky. I fattori stressanti stimolerebbero l’ipofisi a rilasciare 
l'ormone adrenocorticotropo che, a sua volta, stimolerebbe la 
secrezione di glucocorticoidi da parte delle ghiandole surrenali. 
La loro produzione, utile nell’adattamento allo stress a breve 
termine, si rivela dannosa nel lungo periodo, danneggiando i 
meccanismi di feedback ippocampali, area importante nello 
sviluppo della demenza. 


Diagnosi differenziale È cosa nota che la maggior parte dei 
disturbi depressivi nella popolazione anziana non venga individuata 
e neppure trattata. È fortemente probabile che agli anziani non 


venga fatta alcuna diagnosi riferita al disturbo dell’umore malgrado 
si siano sottoposti anche di recente a visite mediche. In effetti molte 
persone anziane presentano sintomi depressivi subsindromici che 
non soddisfano la soglia per una diagnosi di disturbo depressivo 
secondo il DSM-5. Si osserva, al posto di una tipica espressione 
sindromica rilevata nella popolazione più giovane, una maggiore 
incidenza di lamentele somatiche, anedonia, mancanza di interesse e 
deficit cognitivi. A prova di ciò, negli anziani i punteggi ottenuti alle 
misure di self report dei sintomi depressivi tendono a essere più bassi 
dei punteggi ottenuti agli strumenti di eterovalutazione e, più 
specificamente, si ritiene che i pensieri di inutilità o la disperazione 
e i sensi di colpa siano particolarmente soggetti a questo bias, 
mentre tale aspetto si riscontra in maniera minore nei sintomi 
somatici. 

Benché i sintomi della depressione siano generalmente simili 
nelle varie fasi della vita, per quel che riguarda gli anziani possono 
esserci degli elementi di complicazione che modificano il quadro 
clinico. La presentazione della depressione nell’anziano è più 
frequentemente associata a disturbi della concentrazione e, 
ovviamente, della memoria rispetto a quanto avviene nel giovane e 
nell’adulto. Nei pazienti dementi molti sintomi depressivi possono 
rientrare come sintomi comportamentali associati nel quadro di base 
della demenza stessa. Fino a qualche anno fa si riteneva che una 
diagnosi di comorbilità depressione-demenza potesse essere stabilita 
solo ex-post, cioè dopo che la farmacoterapia antidepressiva fosse 
riuscita a controllare tali sintomi. Attualmente si è verificato che gli 
antidepressivi sono efficaci anche per i sintomi comportamentali 
associati alla demenza. Inoltre si va diffondendo una concezione 


secondo la quale nell'anziano le problematiche depressive e 
l’iÎmpairment cognitivo (soprattutto nel caso dell’Alzheimer) sono 
riconducibili a un unico fenomeno degenerativo che riduce la 
plasticità neuronale e la neurogenesi nella zona dell’ippocampo. Di 
sicuro non si tratta semplicemente di una risposta normale alla 
malattia somatica o alla vecchiaia. In genere la depressione late- 
onset è sottodiagnosticata e sottotrattata, porta con sé un elevato 
rischio di suicidio e tende a recidivare (Amore et al., 2007). 

Non esistono valutazioni psicometriche (testali) specifiche e 
affidabili, a eccezione forse della Cornell Scale of Depression in 
Dementia (CSDD), e comunque l’utilizzo di scale di valutazione è 
reso problematico dall’impairment cognitivo del paziente demente, 
che può non capire le domande, siano esse auto- o 
eterosomministrate, e può non ricordare gli eventi che si riferiscono 
all'intervallo di tempo prescelto per la valutazione (solitamente 
l’ultima settimana). In generale, è possibile affermare che il paziente 
con demenza e depressione tende a manifestare un umore 
maggiormente disforico piuttosto che depresso, ha più sintomi 
neurovegetativi, ritiro sociale, perdita di interesse, ideazione di 
colpa e di morte, lamentosità, ansia. Inoltre, in fase avanzata questi 
pazienti tendono a presentare spesso disorganizzazione, aggressività 
e deliri. Importante è anche la quota di irrequietezza motoria fino 
all’agitazione. 

È stato osservato che pazienti con demenza e depressione 
tendono a presentare una maggiore compromissione nelle attività 
quotidiane, come alimentarsi, vestirsi e lavarsi, rispetto a pazienti 
dementi non affetti da depressione. Questo deterioramento 
comportamentale non investe l’area cognitiva, e in effetti i sintomi 


depressivi sembrano più frequenti tra pazienti nella fase iniziale o 
intermedia della demenza. Per capire quali siano gli indicatori più 
affidabili di depressione in corso di demenza è comunque 
importante inquadrare la gravità del deterioramento e lo stadio 
della demenza, in quanto nelle fasi più iniziali la presentazione può 
non differire molto da quanto si osserva nei pazienti anziani 
depressi non affetti da demenza. È negli stadi più avanzati che il 
quadro clinico si connota diversamente, con la già citata prevalenza 
dei sintomi  psicomotori fino alla —disorganizzazione 
comportamentale. L’identificazione di una sindrome depressiva che 
insorge nel paziente demente può essere facilitata dal training del 
caregiver a riconoscere cambiamenti dell'umore e del 
comportamento. Nel formulare la diagnosi è importante prendere in 
considerazione tutte le fonti di informazione, non limitarsi a una 
valutazione puntiforme, ma avere a disposizione un’osservazione 
temporale più prolungata, in quanto c’è il rischio di interpretare 
erroneamente come depressione clinica uno stato disforico 
transitorio o, al contrario, sintomi depressivi persistenti possono 
essere minimizzati dal paziente che ha una scarsa consapevolezza e 
una ridotta capacità di rievocazione di questi nel tempo. 

Non di rado il processo diagnostico clinico non è conclusivo e, 
nel dubbio tra comorbilità depressione-demenza e demenza con 
aspetti depressivi, è oggi opinione comune che sia indicata 
comunque una farmacoterapia antidepressiva, scelta ovviamente 
tenendo conto delle varie caratteristiche del paziente. È anche stato 
ipotizzato che alcuni trattamenti per la depressione costituiscano un 
fattore di rischio per la demenza. Uno dei meccanismi proposti è 
l’effetto anticolinergico di alcuni antidepressivi che si somma al 


deficit colinergico della demenza di Alzheimer; tuttavia i dati non 
sono concordi. Un’altra ipotesi propone il ruolo dei farmaci 
ansiolitici come fattori di rischio per la demenza, quindi i 
trattamenti con benzodiazepine andrebbero ridotti al minimo sia 
come dosaggio sia come durata. 


Trattamento Riguardo alle strategie di trattamento, è importante 
premettere che recentissimi studi hanno dimostrato una superiorità 
in termini di efficacia generale dell’approccio integrato, che 
comporta la somministrazione dell’anticolinesterasico e/o di altra 
terapia specifica, della vitamina E e dell’antidepressivo, associati a 
modico esercizio fisico e regime dietetico. È importante tenere conto 
del fatto che l’anziano demente depresso assume in media cinque 
tipologie di farmaci diversi e che il rischio di interazione tossica è 
elevato. È necessario rivalutare la necessità o il dosaggio del 
farmaco antiaggregante rispetto agli SSRI. Se in terapia con 
warfarin, monitorare PT e PTT in relazione alla somministrazione 
dell’antidepressivo, a causa dell’interazione con warfarin a livello 
citocromiale e per spiazzamento del legame proteico che può 
aumentare la quota libera del warfarin e quindi allungare i tempi di 
sanguinamento. È necessario porre attenzione all’interazione degli 
SSRI con la selegilina per rare ma possibili sindromi 
serotoninergiche, quindi escludere l’utilizzo di I-MAO o triciclici. 
Nel caso di terapia con levodopa bisogna considerare con attenzione 
la reale necessità di introdurre un antidepressivo, considerata l’alta 
incidenza di sintomi psicotici, disturbi del sonno e ipertensione 
grave nelle coterapie. 


Anomalie comportamentali in corso di demenza 


Epidemiologia Si definiscono Behavioural and Psychological 
Symptoms of Dementia (BPSD) le alterazioni della percezione, del 
contenuto del pensiero, dell'umore o del comportamento che si 
osservano frequentemente nei pazienti affetti da sindrome 
demenziale. I disturbi comportamentali sono la causa più frequente 
di ospedalizzazione del paziente con demenza, aumentano il ricorso 
a terapie farmacologiche e all’intervento medico-specialistico, oltre 
che essere fonte di stress per il caregiver. Di solito si presentano nel 
70-90% dei pazienti affetti da demenza, nelle fasi precoci delle 
demenze frontotemporali e in quella a corpi di Lewy, mentre sono 
più tardivi nelle forme di demenza di Alzheimer e in quelle 
vascolari. I sintomi più comuni appartengono a questi cluster: deliri 
persecutori, dispercezioni, disturbi dell’attività psicomotoria, 
aggressività, disturbi del ritmo circadiano, disturbi affettivi, ansia e 
fobie. 


Clinica I BPSD si configurano con la presenza di sintomi psicotici e 
comportamentali. Rientrano nella prima categoria: deliri, 
allucinazioni, depressione, ansia, mentre appartengono alla sfera del 
comportamento: aggressività, vagabondaggio, disturbi del sonno, 
alterazione del comportamento alimentare, comportamenti sessuali 
inappropriati (disinibizione). Il corteo sintomatologico non è 
costante nel medesimo paziente nel corso della malattia; almeno 
uno dei sintomi è riscontrabile nel 90% dei pazienti affetti da 
demenza, con percentuali variabili a seconda dello stadio della 
malattia: deliri 20-70%, falsi riconoscimenti 20-50%, allucinazioni 
visive 10-20%, depressione sino all’80%, mania 3-15%, 


modificazioni della personalità sino al 90%, aggressività sino al 
20%. 

I deliri sono generalmente non bizzarri, persecutori e poco 
strutturati. Spesso l’ideazione paranoidea può essere alimentata dal 
deficit mnesico attraverso un meccanismo psicopatologico 
compensatorio della riduzione della memoria: il paziente non 
ricorda dove ha messo gli oggetti e si convince di essere stato 
derubato dai vicini o dai familiari. Frequenti sono deliri di gelosia, 
ipocondriaci, di grandezza. I sistemi paranoidei sembrano 
rappresentare sistemi di difesa contro la graduale perdita di 
controllo dell'ambiente ed espressione del timore profondo che 
questo provoca. Le sindromi deliranti di falso riconoscimento hanno 
caratteristiche variabili, potendosi manifestare falsi riconoscimenti 
di sé, di altri familiari e della propria abitazione. Tali sintomi si 
associano a una maggiore gravità della malattia, al sesso maschile, 
all’esordio precoce. 

Le allucinazioni possono essere secondarie ad alterazioni 
dell’attenzione o alla compromissione dello stato di coscienza. Più 
spesso sono osservate in pazienti ospedalizzati suggerendo una 
correlazione con la gravità della patologia. I pazienti con 
allucinazioni hanno una più rapida progressione di malattia, oltre a 
un grado maggiore di apatia e aggressività. La sordità appare 
correlata con lo sviluppo di ideazione delirante perché porta a 
potenziali discrepanze tra la percezione della realtà interna e quella 
esterna. 

Altri sintomi comportamentali frequenti sono la presenza di 
agitazione e aggressività. Il fenomeno del wandering, l’oppositività, il 
rifiuto, sino a esplosioni verbali e/o fisiche sono presenti sino al 


44% dei pazienti dementi spesso in comorbilità con altri sintomi 
psichiatrici. La serotonina è ridotta nei pazienti agitati, aggressivi e 
con aumentati comportamenti impulsivi, come dimostrato dai 
ridotti livelli 5-idrossiindolacetico (Thompson et al., 2007). 


Trattamento Per il trattamento dell’apatia e dell’agitazione 
associata anche a una sintomatologia depressiva e ansiosa, risultano 
efficaci gli SSRI, come il citalopram, il trazodone, e tra gli 
anticonvulsivanti la carbamazepina. Molto efficaci per il controllo 
delle anomalie comportamentali sono gli antipsicotici. Nel 2005 e 
nel 2008 la Food and Drugs Administration ha pubblicato due 
warning circa l’utilizzo dei farmaci antipsicotici sia di prima che di 
seconda generazione nei pazienti sopra i 65 anni affetti da demenza 
per l'aumento del rischio di eventi avversi cerebrovascolari. 

Gli studi condotti hanno dimostrato che l’utilizzo di farmaci 
neurolettici in pazienti anziani con demenza di tipo vascolare 
aumenta la mortalità e il rischio di complicanze (ictus, polmonite ab 
ingestis, cadute) (Thompson et al., 2007). Pertanto ne è sconsigliato 
l’utilizzo come farmaci di prima scelta nel trattamento delle 
anomalie comportamentali, ma qualora non fossero efficaci altri 
interventi (psicoeducativi, riabilitativi, farmaci serotoninergici o 
anticonvulsivanti), si raccomanda un trattamento con neurolettici a 
basse dosi di durata non superiore alle dodici settimane. 


Urgenze psichiatriche 


15.1 INTRODUZIONE 


Le urgenze psichiatriche si caratterizzano per l’acuta sofferenza 
soggettiva che accompagna i disturbi dell’umore, del pensiero e/o 
del comportamento. 

Si considerano, invece, per definizione, emergenze 
psichiatriche situazioni che si presentano con un’improvvisa e 
grave modificazione del comportamento e dello stato emotivo che 
causa un acuto disagio e difficoltà di rapporto per il paziente, la 
famiglia e l’ambiente sociale. La differenza concettuale rispetto alle 
urgenze consiste soprattutto nell’impatto e nelle difficoltà 
psicosociali associate alla condizione psicopatologica. 

In realtà questa distinzione viene superata nei Paesi anglosassoni 
che riassumono il concetto di urgenza nell’unica definizione di 
emergenza psichiatrica, definita come una compromissione del 
funzionamento mentale di un individuo che impedisce 
l'adattamento relazionale del paziente stesso con la sua famiglia e 


con le persone significative del suo ambiente. L’intervento è 
richiesto per evitare un danno permanente al soggetto coinvolto e 
per riportare una situazione compromessa a un livello che consenta 
interventi più appropriati in un secondo momento. Come si può 
osservare, l’accento si sposta proprio sull’associazione tra gli aspetti 
psicopatologici e quelli psicosociali strettamente interconnessi. 

Tutti i disturbi psichiatrici possono presentare momenti di acuzie 
sintomatologica e quindi possono annoverarsi tra le urgenze 
psichiatriche. In ogni caso, in condizioni di urgenza la precisa 
definizione del quadro clinico è strettamente connessa con 
l’intervento che si deciderà di attuare sia contestualmente all’acuzie 
sia nelle fasi successive. 

Occorre però distinguere le urgenze pseudopsichiatriche, 
condizioni connotate da una patologia organica, che si esprimono 
prevalentemente con manifestazioni psicologiche di sofferenza 
soggettiva che inducono allarme e panico nell’ambiente familiare e 
in quello ospedaliero, con immediata richiesta di intervento 
specialistico. 

Vi sono, d’altro canto, le urgenze pseudosomatiche, situazioni 
in cui la sofferenza psicologica si manifesta acutamente in disturbi 
organici (vertigini, lipotimie, dispnea) che richiedono in prima 
istanza l’intervento internistico o neurologico. 

Infine, sono presenti le pseudourgenze psichiatriche, richieste 
poste con urgenza non tanto per la gravità della situazione 
psicopatologica manifestata dall’individuo, quanto per l’assenza o la 
mancanza di consistenza del tessuto familiare e sociale circostante il 
soggetto. Spesso derivano dalla rottura della tolleranza e 
dell’accettazione del disturbo mentale da parte dell'ambiente 


familiare, indice di una grave rottura dell’equilibrio relazionale con 
richieste a forte valenza espulsiva e/o punitiva nei riguardi della 
persona sofferente. 

Questa cornice concettuale è utile per sottolineare la presenza di 
specifici elementi in gioco nell’urgenza psichiatrica: il soggetto, i 
componenti dell'ambiente micro- o macrosociale (la famiglia, la 
collettività), le varie figure mediche coinvolte. Da questi elementi 
possono nascere le richieste di intervento, che andranno quindi 
attentamente valutate nella loro componente oggettiva (il disturbo 
manifesto) e soggettiva (il bisogno sotteso alla richiesta e, 
soprattutto, avanzato da chi). Non sempre, infatti, la domanda che 
viene posta allo psichiatra deriva direttamente dal bisogno 
consapevole della persona sofferente, ma spesso sono i familiari, i 
colleghi di lavoro, i vicini di casa, gli agenti di Pubblica Sicurezza 
che richiedono un intervento di emergenza a causa di una situazione 
ritenuta insostenibile. 

In ogni caso, un elemento comune reperibile nelle urgenze 
psichiatriche è la presenza di una situazione di crisi individuale, 
familiare o del gruppo sociale di appartenenza. Crisi che dà luce a 
un’esperienza di sofferenza soggettiva profonda, spia della rottura 
dell’equilibrio psicologico nelle sue componenti sia intrapsichiche 
sia interpersonali. Crisi, quindi, della persona in un contesto 
comunicativo. 

La crisi può rappresentare l’apice espressivo di un conflitto 
insormontabile o di un’acuta rottura dell’equilibrio emotivo per 
l'apertura di una breccia nelle difese psicologiche dell’individuo 
messo a confronto con esperienze stressanti acute o croniche. 


Tuttavia, nonostante la negatività di questi aspetti, se si coglie 
l'aspetto maturativo e trasformativo di questa esperienza, gli stessi 
sintomi possono essere interpretati come espressione di una ricerca 
di cambiamento e liberazione di possibilità di maturazione che 
altrimenti non vedrebbero mai la luce. Ed è proprio all’interno del 
concetto di crisi come dimensione potenzialmente maturativa 
che da molti anni si sono sviluppati, in differenti contesti 
socioculturali, modelli di interventi sulla crisi. 

È vero che non sempre la crisi conduce a una richiesta di aiuto 
urgente, ma è sempre in atto quando questa richiesta si identifica 
con un autentico bisogno di aiuto (cry for help). Autori anglosassoni 
operano un’ulteriore distinzione anche tra emergenze psichiatriche e 
crisi: nel primo caso viene richiesto un intervento immediato, 
mentre se il richiedente ritiene di potere aspettare da 24 a 72 ore si 
attribuisce la definizione di crisi. 

Indipendentemente da queste classificazioni, è importante che il 
medico chiamato ad agire non si prefigga soltanto il tamponamento 
della sintomatologia, ma accanto alla terapia farmacologica - 
indispensabile in molti casi come nei floridi sintomi psicotici o per 
limitare un’ansia panica o un’angoscia con disorientamento — lasci 
lo spazio anche a un approfondimento che permetta di capire e di 
affrontare le cause sottese ai sintomi. Diversamente, allontanando la 
possibilità di un processo terapeutico di chiarificazione degli aspetti 
precipitanti il disagio acuto, si porranno le premesse per la 
cronicizzazione del processo patologico indipendentemente dalla 
natura e dall’entità del quadro clinico e psicosociale manifestato. 

La crisi può avvenire nei periodi di transizione (adolescenza, 
matrimonio, gravidanza, pensionamento ecc.), per esperienze di 


separazione e perdita (perdita di persone significative, di un 
rapporto affettivo, di ruolo, professionale o familiare, per esempio, 
per una malattia grave o per la separazione dai figli adulti) o a 
causa di eventi traumatici (violenza sessuale, sequestri, catastrofi 
naturali ecc.). Esperienze interne ed esterne sembrano sopraffare il 
sistema delle difese psicologiche del soggetto e le sue usuali capacità 
di adattamento. La ferita aperta dalla discontinuità e dalla necessità 
di scelte di cambiamento crea la sensazione angosciante di “non 
potercela più fare”, che “nulla potrà essere come prima”, associata a 
una profonda disorganizzazione del funzionamento mentale, a causa 
del sentimento di minaccia nei riguardi della propria vita fisica o 
psichica. Le cause possono essere oggettivamente e autenticamente 
traumatiche o possono richiedere capacità ed energia emotiva per 
attuare un cambiamento significativo in un momento in cui le 
risorse del soggetto non sono adeguate. 

Ogni urgenza psichiatrica va quindi attentamente valutata nei 
suoi aspetti medici di emergenza, nei suoi aspetti intrapsichici e 
interpersonali e vanno analizzate le fasi della vita attraversate 
dall’individuo e gli eventi esistenziali a rischio o traumatici. 

La fenomenologia della crisi si esprime in diversi quadri 
patologici dove un aspetto sintomatologico diviene prevalente. 

I provvedimenti ai quali il medico deve ricorrere di fronte a una 
situazione di urgenza devono tener conto delle diversità del contesto 
nel quale l’urgenza si colloca. L'approccio sarà diverso se l’ambiente 
è quello ospedaliero, se esiste un reale pericolo immediato o se 
l'intervento dovrà focalizzarsi sul riequilibrio di dinamiche familiari 
disfunzionali. 


Le componenti ansiose, la posizione di “risolutore” in cui il 
medico è posto istituzionalmente, le pressioni esterne perché tutto 
finisca presto, liquidando o allontanando l’acuzie, possono far 
smarrire la consapevolezza che anche nella crisi esiste un 
rapporto medico-paziente in cui, per esempio, la somministrazione 
di farmaci può essere vissuta come aiuto o come punizione, come 
inizio di un rapporto terapeutico o come conferma della propria 
solitudine e dell’impossibilità di ricevere cura e attenzione da altri. 

L’intervento quindi, lungi dall’essere generico e univoco, deve 
essere flessibile e multidimensionale, attento a tutte le variabili in 
gioco: dopo il chiarimento del quadro clinico, escluse altre cause 
non di interesse psichiatrico, non va infatti rivolto solo 
all'immediata sedazione ma deve permettere un approccio più 
complesso, in cui coesistono una preparazione medica e una 
psicologica che, oltre a guidare l’intervento immediato, pone le basi 
per le future strategie terapeutiche. 


15.2 VALUTAZIONE DELLA CRISI: ASPETTI 
INDIVIDUALI E RELAZIONALI 


Nelle urgenze psichiatriche la raccolta e l’analisi della storia 
personale e clinica del paziente sono momenti fondamentali per 
orientare correttamente l’intervento. Tuttavia, sono anche momenti 
ricchi di difficoltà, poiché non sempre il paziente che giunge in 
Pronto Soccorso o che chiede aiuto è in grado di fornire 
informazioni esaurienti a causa della gravità della sintomatologia. 

Il primo aspetto fondamentale risiede comunque nel 
permettere al paziente, quando le condizioni psicofisiche lo 


consentono, di esprimere in prima persona le sue difficoltà. 
Quando è accompagnato dai familiari o da altri membri della 
comunità occorre sempre tenere a mente che chi sembra il 
depositario dell'urgenza deve anche essere posto nelle condizioni di 
raccontare cosa gli è accaduto e gli sta accadendo, senza passare 
attraverso intermediari privilegiati che potranno raccontare gli 
avvenimenti successivamente. 

Il medico è stato chiamato per aiutare un individuo in difficoltà, 
non per emettere giudizi o sentenze nei riguardi del comportamento 
dello stesso, né tanto meno per farsi carico di valenze espulsive, o 
addirittura punitive, sottese, a volte, a una domanda di ricovero. 

Quando ci si rende conto che la richiesta nasce soprattutto da 
una rottura della tolleranza dell'ambiente familiare o sociale, 
successivamente al colloquio con la persona per la quale è stato 
richiesto l’intervento si raccoglierà la storia anche dagli altri 
partecipanti al contesto nella quale si è venuta a creare, acutamente 
o cronicamente, l’urgenza. 

Mantenendo sempre quelle condizioni umane e relazionali che 
permettono di stabilire un rapporto autentico con il paziente, 
occorre porre domande utili a fare emergere il più chiaramente 
possibile cosa è avvenuto, come si è sviluppato nel tempo e 
possibilmente cercare di chiarire il perché della crisi. Inoltre è 
importante valutare quali sono le persone significative che 
rivestono il ruolo di partecipanti alla crisi dell’individuo. Deve 
quindi essere permesso all’individuo o alle altre figure interessate di 
esplicitare in modo chiaro la domanda di aiuto, affinché si possa 
comprendere quale parte del sistema coinvolto ha esaurito le sue 
risorse adattative per orientare l’intervento più idoneo. 


Le indicazioni terapeutiche devono tenere conto di tutte queste 
variabili, in particolare della natura dei bisogni sottesi alla 
domanda e soprattutto da chi sono avvertiti ed esplicitati. Non 
è raro, infatti, che un soggetto che sta vivendo una grave esperienza 
psicotica non sia consapevole del suo disagio acuto, come d’altronde 
è possibile che non sia l’acuzie dei sintomi ma il logoramento delle 
relazioni e dell’organizzazione della famiglia a far sì che 
quest’ultima non sopporti ulteriormente le azioni di un suo membro, 
con la richiesta di aiuto urgente da parte dei familiari stessi. 

Spesso, infatti, ci si trova di fronte a uno scompenso del 
sistema relazionale significativo per il soggetto. È molto comune 
che i familiari, soprattutto se la persona coinvolta ha già una storia 
di malattia, magari con precedenti ricoveri o contatti con strutture 
psichiatriche, vivano il comportamento disturbante del paziente 
come non accettabile o incomprensibile, attribuendolo alla 
patologia, anche se la risposta dell’individuo può essere appropriata 
agli stimoli ambientali. Molto spesso nei nuclei con soggetti che 
presentano sintomi di schizofrenia si ha un forte invischiamento, 
con la continua interferenza e interdipendenza dei diversi membri 
tra di loro, cosicché ogni individuo di fronte alla crisi dell’altro 
avverte e si difende dalla sua stessa crisi. Quando l’angoscia e le 
difficoltà che coinvolgono la famiglia nel suo complesso prendono il 
sopravvento superando la soglia di tolleranza, i parenti richiedono 
aiuto delegando al medico la risoluzione della situazione, 
individuando nel paziente “designato” l’unica causa del disagio che 
in realtà coinvolge tutto il sistema familiare (vedi Cap. 21). La storia 
di malattia permette di interpretare ogni difficoltà relazionale, 
qualsiasi causa abbia, come “sintomo”, e ogni “sintomo” come 


causato dalla malattia; il paziente coinvolto in questo circuito 
relazionale si cronicizza in comportamenti che, a loro volta, 
mantengono il disagio relazionale impedendo quindi la presa di 
coscienza delle autentiche difficoltà. Queste esperienze negative 
segnano la storia personale dell’individuo ma creano anche feedback 
relazionali disfunzionali perpetuando la sofferenza sia dell’individuo 
sia degli altri membri della famiglia. L’orientamento dell’intervento 
e del progetto terapeutico, che dovrebbe scaturire già nella crisi, 
sarà quello di promuovere nuove modalità di transazione in grado 
di rompere costruttivamente l’omeostasi patologica della 
famiglia e promuovere una nuova realtà relazionale in cui ogni 
membro possa trasformarsi e trasformare il proprio vissuto 
soggettivo e interpersonale coinvolto nella genesi della crisi. 


15.3 IL COLLOQUIO CON IL PAZIENTE 


La valutazione dell’urgenza dovrebbe comprendere un colloquio 
“guidato”, l'esame dello stato psichico, l’esame fisico generale e 
neurologico e l’esecuzione dei principali esami ematochimici. 

Il colloquio dovrà essere mirato alla valutazione rapida della 
gravità e della natura dei sintomi e delle condizioni complessive del 
paziente. Oltre a disturbi psichiatrici, anche disturbi medici e 
neurologici possono comparire con sintomi psichici; ne deriva 
l’importanza di una valutazione globale che tenga conto delle 
possibili diagnosi differenziali. 

L’esordio clinico va esaminato dettagliatamente: gravità e 
durata dei sintomi, eventi favorenti o precipitanti. L'ascolto della 
storia del paziente andrà orientato al fine di ricevere, oltre alle 


informazioni sulla crisi attuale con gli scopi sopra descritti, anche 
informazioni riguardanti: l’anamnesi clinica che consente di ricevere 
notizie su eventuali malattie psichiatriche o internistiche, 
pregresse o attuali, sull’esito delle terapie e, in presenza di malattie 
organiche attuali, sulle terapie farmacologiche assunte e sugli 
effetti collaterali presentati; il recente o abituale uso di alcol e 
droghe per la loro azione sullo stato psichico del soggetto. Se sono 
disponibili, è importante raccogliere informazioni sulla storia 
psichiatrica, sui precedenti interventi, sui ricoveri e sulle terapie 
farmacologiche assunte. 

Il racconto delle esperienze attuali è fondamentale per 
evidenziare risposte maladattative a situazioni stressanti acute o 
croniche come già illustrato sopra, mentre analizzare la storia 
passata, familiare, del proprio sviluppo personologico, della vita 
affettiva e sessuale, delle capacità lavorative e relazionali, con la 
valutazione soggettiva dell’individuo, è fondamentale perché ci 
permette di comprendere meglio la situazione attuale anche sulla 
base delle risposte emotive, di funzionamento psicologico e 
sociolavorativo correlate alle esperienze passate. Può permettere 
l'emergere di eventi precipitanti specifici o illuminare le modalità di 
funzionamento mentale del soggetto che hanno portato alla crisi. È 
chiaro che non andrà ricercata una storia personale dettagliata che 
vada oltre gli scopi (e le possibilità) di una valutazione d’urgenza 
ma, pur nella sua brevità, deve essere mirata a ottenere le 
informazioni necessarie a porre un’indicazione specifica di 
intervento (Tab. 15.1). 


15.4 SPECIFICHE URGENZE PSICHIATRICHE 


Verranno illustrati i disturbi psichiatrici che più frequentemente si 
osservano nelle urgenze psichiatriche, approfondendo l’approccio al 
paziente in crisi, la valutazione clinica e le indicazioni terapeutiche. 
Per gli approfondimenti delle singole condizioni psicopatologiche e 
delle terapie farmacologiche si rimanda ai relativi capitoli e al 
capitolo 17 “Trattamenti psicofarmacologici”. 


Approccio alle urgenze in psichiatria 


1. Raccolta mirata delle informazioni 
a. Colloquio con il soggetto, i suoi familiari e/o accompagnatori 
b. Esame documentazione clinica (ricette, certificati, cartelle cliniche) 
2. Esclusione eziologia organica (patologie neurologiche, sistemiche, correlate a sostanze) 
a. Esame visivo del paziente 
b. Parametri vitali 
c. Esame obiettivo, neurologico, psichico 
d. Esami ematochimici, diagnostica per immagini 
e. Screening tossicologico urine 
3. Valutazione della crisi 
a. Ansiosa 
b. Depressiva 


c. Maniacale 


o 


Psicotica 


e. Nei disturbi di personalità 


15.4.1 Crisi d'ansia e con attacchi di panico 


Un individuo che presenta uno stato d’ansia acuto sperimenta una 
profonda angoscia accompagnata da sentimenti estremi di paura e 
minaccia alla propria integrità fisica e psichica, fino a giungere al 


timore di una morte imminente o di “impazzire”. I sintomi riflettono 
l’attivazione del sistema nervoso autonomo e le aree di maggior 
interessamento coinvolgono gli apparati cardiorespiratorio, 
gastrointestinale e neurologico. La diagnosi differenziale va attuata 
con patologie che primitivamente interessano questi apparati che 
presentano gli stessi sintomi: per esempio, l’ipertensione arteriosa, 
l’angina associata a cardiopatia ischemica, l’ipertiroidismo, i disturbi 
asmatici, le encefalopatie. Sindromi di astinenza, abuso di alcol, 
droghe (compresa la caffeina), farmaci ad alte dosi possono 
manifestarsi con sintomi sovrapponibili. 

L’origine psichica del sintomo può: rappresentare una risposta a 
uno stimolo emotivamente significativo per il soggetto causa di 
Stress acuto; avvenire in un soggetto già affetto da disturbi 
psichiatrici (per es., disturbi d’ansia, dell’umore, nevrotici ecc.), per 
rottura delle difese psicologiche e adattative le cui cause potranno, 
con un appropriato intervento, essere riconosciute; rappresentare 
una condizione d’ansia psicotica invasiva in un soggetto affetto da 
schizofrenia che non riuscirà, almeno nell’imminenza dell’acuzie, ad 
associarla a motivazioni coscienti. 

L’obiettivo principale è diretto a contenere la tensione 
emozionale dell’individuo con un atteggiamento attento, calmo e 
rassicurante. Il soggetto teme i sintomi fisici, che avverte come 
estremamente minacciosi; difficilmente, soprattutto se è un esordio, 
riuscirà a collegare la sua esperienza con eventi precipitanti la crisi. 
Occorrerà quindi non chiarire anticipatamente le possibili cause 
dell’esperienza in atto, ma rassicurare il soggetto nei riguardi dei 
timori che esprime e sul terreno che risulta più congeniale in quel 
momento, ossia il corpo, sede di espressione di emozioni ancora non 
riconosciute. 


Quando il paziente si sentirà rassicurato e non più minacciato 
dai sintomi, si potrà cercare di aiutarlo a osservare certe 
associazioni con eventi esistenziali precipitanti. Se anche il paziente 
riuscirà a coglierli, sarà allora possibile fornirgli un’indicazione per 
un progetto terapeutico successivo. In genere, tranne negli episodi 
di ansia psicotica, che però si accompagnano spesso ad altri sintomi 
produttivi che andranno attentamente valutati, non è necessario il 
ricovero. 

La terapia farmacologica nell’acuzie si orienterà sull’utilizzo di 
benzodiazepine, mentre i farmaci più indicati per le fasi successive e 
per un impiego a lungo termine sono rappresentati dagli 
antidepressivi serotoninergici. 


15.4.2 Crisi depressiva 


L’individuo con depressione acuta presenta una profonda sofferenza 
connotata da estrema tristezza, sentimenti autosvalutativi, di colpa, 
incapacità di vivere in modo appropriato il presente e di avvertire 
possibilità di miglioramento futuro. In genere tale disturbo è 
associato a eventi esistenziali scatenanti contro i quali il soggetto 
non riesce a utilizzare difese efficaci sentendosi sopraffatto da un 
sentimento di incapacità e inerzia vitale. Può lamentare acuti 
disturbi del sonno (sia insonnia sia ipersonnia) e disturbi del 
comportamento alimentare (inappetenza o iperfagia); sempre, però, 
manifesterà impossibilità a mantenere gli abituali ritmi di vita, gli 
impegni lavorativi e sociali e un’adeguata cura di sé. 

È utile ricordare l’importanza della diagnosi differenziale con 
patologie organiche: disturbi neurologici, tumori cerebrali, 
endocrinopatie. Anche gli effetti collaterali di terapie 


farmacologiche seguite dal soggetto (antipertensivi, betabloccanti, 
corticosteroidi ecc.) possono generare uno stato depressivo. 

Il ricovero si rende necessario quando il soggetto ha propositi 
suicidari in mancanza di un terreno familiare che possa fornirgli le 
cure, l’attenzione e il supporto affettivo adeguati, oppure in 
concomitanza di sintomi psicotici produttivi (per es., deliri di colpa, 
nichilistici, di rovina, di catastrofe imminente, di persecuzione) o di 
blocco psicomotorio. 

Nelle fasi iniziali l'individuo non va stimolato o incoraggiato 
eccessivamente, come solitamente accade da parte dei familiari. Le 
forme stereotipate di incoraggiamento: “dipende da te, tirati su, 
cerca di reagire” banalizzano la sofferenza del soggetto e gli 
rimandano la considerazione di non essere capito e di essere 
abbandonato. 

Le ricerche attuate sulle famiglie di pazienti depressi hanno 
dimostrato che atteggiamenti di elevata emotività espressa (vedi 
Cap. 21), soprattutto con espressioni critiche, si accompagnano a 
una maggiore frequenza di recidive acute di malattia che spesso 
richiedono il ricovero. È importante allargare alla famiglia anche il 
primo intervento, cercando di far capire che i sintomi presentati dal 
soggetto non sono vane lamentele che l’individuo esprime per 
manipolare la vita degli altri “costringendoli a fare quello che vuole 


2) 


lui”, ma che la persona va rispettata così come i suoi sintomi, 
espressione di autentica sofferenza. Queste possono rivelarsi 
indicazioni utili nell’imminenza della crisi, poiché danno la 
possibilità ai parenti di percepire i sintomi per quello che realmente 
rappresentano, ossia una richiesta di aiuto e di sostegno e non la 


rivendicazione di un diritto inalienabile alla cura, una costrizione 


alla quale il familiare può rispondere con atteggiamenti di rifiuto e 
di critica, che, perpetuando il vissuto di perdita, nodale in questi 
soggetti, incrementano il circolo vizioso dei sintomi. Soprattutto, 
permettono di osservare la consistenza o meno del tessuto affettivo 
familiare, delle sue risorse e capacità di sostenere l’individuo in 
crisi. Inoltre, ciò permette di chiarire la disponibilità o meno a un 
successivo intervento esteso a tutti i membri della famiglia. 

La principale risorsa da attivare con il paziente nell’emergenza è 
proprio il rispetto della sua sofferenza, e quindi della sua persona, 
con l’accettazione temporanea delle sue limitazioni, del suo ritirarsi 
dai ritmi e dagli impegni quotidiani per dedicare maggiore 
attenzione e cura alla comprensione di se stesso. Va accompagnato, 
in questo momento, permettendogli di esprimere la sua sofferenza, 
che va riconosciuta e contenuta, così da potere instaurare un 
rapporto all’interno del quale gradatamente esaminare la causa 
precipitante, che si innesta sempre sull’esperienza di una perdita 
interiore che giace da tempo nei vissuti e nella biografia del 
soggetto. Soprattutto quando si sono cronicizzate modalità di 
relazione e comunicazione familiare improntate alla minimizzazione 
del disagio e delle difficoltà provate dall’individuo, quando il clima 
si connota per una certa diffidenza nei riguardi dell’autenticità dei 
bisogni emotivi e di cura che il soggetto esprime, è utile il ricovero 
in un ambiente protetto. Il luogo e l’équipe terapeutica potranno 
fornire concretamente quell’attenzione psicologica, di cura dei 
disturbi somatici e di somministrazione delle necessarie terapie 
farmacologiche. 

I farmaci antidepressivi vanno prescritti quando si stabilisce un 
progetto terapeutico che permetta il controllo dell’efficacia e degli 


effetti collaterali della terapia. A seconda delle caratteristiche 
cliniche, depressione associata ad ansia o con forti componenti di 
inibizione psicomotoria, andranno prescritti antidepressivi più 
sedativi o più disinibenti. 


15.4.3 Crisi maniacale 


Un soggetto che presenta una crisi maniacale acuta si presta 
particolarmente a un intervento di emergenza poiché con il suo 
comportamento compromette la sua sicurezza personale e, a volte, 
in modo irreparabile, i suoi rapporti lavorativi, sociali e familiari 
con conseguenze molto gravi. 

È presente una notevole alterazione del tono dell’umore, 
l’ideazione e l’eloquio sono accelerati, a tratti irrefrenabili, fino alla 
fuga delle idee. Vi è un’iperattività motoria con atteggiamenti di 
intolleranza, irritabilità, impazienza e i pazienti respingono qualsiasi 
indicazione che possa limitare l’“esuberanza” manifestata. A volte 
tali manifestazioni possono essere accompagnate da sintomi 
psicotici (per es., deliri di grandezza, bizzarri, allucinazioni). Le 
difficoltà dell’intervento sono soprattutto connesse al fatto che, da 
parte del paziente, vi è mancanza di coscienza di malattia e 
mancanza della consapevolezza del bisogno di curarsi; infatti i 
soggetti in stato maniacale non sperimentano alcun disagio 
avvertendo, anzi, di “non essere mai stato meglio”. 

Lo stato maniacale può rappresentare una crisi isolata, ma in 
genere segue una storia clinica accompagnata da sintomi dello 
stesso segno o di segno opposto (crisi depressive) e può manifestarsi 
anche con una forma meno acuta (ipomaniacale). 


La crisi maniacale viene interpretata da molti come una difesa, 
una modalità di fuga reattiva al nucleo depressivo che rimane 
l'aspetto centrale nel funzionamento intrapsichico e nella lettura 
degli eventi esistenziali della persona. 

Poiché questi individui nella crisi acuta non sono consapevoli di 
avere bisogno d’aiuto, non tollerano alcun rapporto continuativo e 
non sono in grado di elaborare, data l’assente capacità introspettiva, 
contenuti e sollecitazioni a loro indirizzati; il medico che si 
confronta con l’individuo deve mantenere un atteggiamento fermo e 
calmo, comprensivo e paziente, per permettere l’accettazione della 
terapia farmacologica assolutamente necessaria per lo sviluppo di 
qualsiasi progetto terapeutico futuro che possa essere condiviso con 
il paziente. Se la sintomatologia è clamorosa e il comportamento è 
tale da compromettere gravemente gli aspetti principali della vita 
del paziente, il ricovero si rende necessario anche per garantire 
l'assunzione e il mantenimento della terapia. 

I farmaci principalmente utilizzati nell’acuzie sono rappresentati 
dagli antipsicotici anche in associazione alle benzodiazepine. 

Un approfondimento particolare riguarda la presenza di un 
comportamento violento, che può presentarsi non solo associato 
alla crisi maniacale ma anche a crisi psicotiche con ideazione 
paranoide o con allucinazioni imperative. È importante 
inizialmente, pur conservando sempre le regole generali di 
precauzione e attenzione necessarie in questi casi, cercare di 
mantenere uno stato di tranquillità esplicitando alla persona le 
difficoltà che egli pone all’interlocutore e all’équipe (che in queste 
condizioni è meglio sia presente per eventuali interventi). È 
importante porre al paziente domande esplicite sul perché è così 


aggressivo, confermare la propria funzione di aiuto e di interesse nei 
suoi riguardi, esplicitare che l’aiuto diventa difficile da mettere in 
atto proprio a causa del suo comportamento e stimolarlo a 
esprimere direttamente che cosa si può fare per essergli d’aiuto. Se il 
comportamento aggressivo è reattivo a fattori esterni che sono stati 
percepiti in modo distorto, un clima di tolleranza - ponendo sempre 
limiti di comportamento netti e chiari —- e comprensione delle 
difficoltà che in quel momento la persona può provare a volte 
permette il superamento del comportamento aggressivo. Tuttavia, se 
il paziente non può adottare in quel momento altre modalità 
espressive o se il comportamento aggressivo è diventato una 
costante comunicativa, va attuata una rapida contenzione 
esplicitando al paziente sia l’intento sia la motivazione. 


15.4.4 Crisi psicotica acuta 


Nella crisi psicotica acuta la persona si presenta con sintomi 
specifici, quali allucinazioni, deliri, disturbi formali del pensiero, 
che possono essere accompagnati da ansia invasiva, agitazione 
psicomotoria, compromissione della capacità di critica e giudizio e 
della sfera affettiva. Il comportamento può essere improntato anche 
ad aggressività sia auto- sia eterodiretta, spesso reattiva alle 
modalità coercitive di arrivo in Pronto Soccorso (per es., 
accompagnato da agenti di Pubblica Sicurezza) che possono 
consolidare i contenuti dell’ideazione delirante (“c’è un complotto 
contro di me, mi vogliono fare del male”). L’esordio dei sintomi può 
essere avvenuto nelle ore precedenti o durare da tempo, creando 
risposte confuse e cariche di tensione relazionale nelle figure 
coinvolte in un rapporto stretto con il paziente, che spesso si fanno 


carico della richiesta di intervento urgente. La raccolta delle 
informazioni riguardanti l’esordio e la storia clinica va attuata con 
attenzione, tenendo sempre presente che la diagnosi differenziale si 
pone con patologie psichiatriche, neurologiche, internistiche e anche 
con l’abuso o l’astinenza da farmaci e droghe. 

La relazione con un soggetto in queste condizioni non è facile e 
richiede un atteggiamento rassicurante, comprensivo. La persona è 
spaventata e si sente minacciata: qualsiasi comportamento 
eccessivamente rigido, freddo o aggressivo rischia di rinforzare i 
contenuti dell’ideazione patologica e si perderà la possibilità di 
stabilire un rapporto in un clima di fiducia, essenziale per poter 
veicolare proposte di intervento che possano essere accettate dal 
paziente. Le procedure che vengono poste in atto devono essere 
chiarite senza cercare di utilizzare “false strategie” che perpetuano il 
rischio sopra descritto. Peraltro, queste strategie sono spesso messe 
in atto dai familiari che, dopo aver attuato molti tentativi e 
trovandoli vani, credono di aver raggiunto l’unica soluzione 
possibile: in genere ciò sortisce l’effetto di far perdere la fiducia che 
il paziente ha nei riguardi dei parenti ponendoli come protagonisti, 
per esempio, delle tematiche deliranti persecutorie. 

Occorre incoraggiare la persona a esprimere la sua storia, cosa 
prova, cosa sente e rimandare il sentimento di aver compreso 
quanto sta esprimendo e di rispettarlo. Se si pone attenzione al 
contenuto dei deliri o delle allucinazioni si potrà trovare 
l'associazione con la storia intrapsichica e relazionale del soggetto, 
chiarire gli eventi precipitanti, entrare cautamente nel mondo di 
questa persona che proietta nella sua sintomatologia produttiva le 
sue esperienze interne. 


In presenza di familiari che hanno accompagnato il paziente 
occorre ricordare che se l’attenzione prioritaria va posta sempre nei 
riguardi del paziente, anche l’angoscia, la confusione, le 
interpretazioni caotiche e la storia portata dai familiari vanno 
rispettate, perché circolarmente la sofferenza di un membro della 
famiglia (che non è necessariamente il paziente “designato”) si 
riflette sugli altri. Alla famiglia, quindi, andranno fornite 
informazioni che potranno aiutarla a “leggere” in modo diverso, non 
colpevolizzante, i sintomi o i comportamenti “disturbanti”, mentre 
le risorse presenti andranno potenziate. In genere, se lo scompenso è 
l’espressione di un disturbo psichiatrico maggiore, l’indicazione a un 
intervento familiare è opportuna. Nei casi di un soggetto affetto da 
schizofrenia, numerosi studi hanno dimostrato che individui 
appartenenti a famiglie con componenti emotive caratterizzate da 
ipercoinvolgimento emotivo, eccessiva critica od ostilità presentano 
con maggiore frequenza recidive di malattia (vedi Cap. 21), mentre 
atteggiamenti empatici e affettivi svolgono un ruolo protettivo nei 
riguardi delle stesse. La riduzione delle componenti familiari 
disfunzionali e il potenziamento di quelle costruttive potranno 
essere il fuoco di un intervento familiare successivo. 

La necessità del ricovero dipenderà dalla gravità della 
sintomatologia presentata, dalla compromissione del funzionamento 
psicosociale complessivo del paziente, dal grado di accettazione o 
meno delle terapie, dalla possibilità di convivere all’interno di un 
ambiente familiare con capacità di accettare e comprendere 
comportamenti disturbanti senza perciò innescare circuiti 
comunicativi a rischio di ulteriore recidiva. 


Se il paziente non accetta le terapie e non presenta coscienza di 
malattia, per poter garantire la continuità delle cure necessarie 
potrà essere attuato un trattamento sanitario obbligatorio. Anche 
in questo caso è importante spiegare chiaramente al soggetto le 
motivazioni e la procedura dell’intervento indicato. 

La terapia farmacologica d’elezione è costituita dai farmaci 
antipsicotici che, in presenza di uno stato di agitazione 


psicomotoria, possono essere associati a benzodiazepine. 


15.4.5 Crisi nei disturbi di personalità 


Un soggetto con disturbo di personalità che presenta una crisi acuta 
tale da richiedere un intervento di urgenza si caratterizza, in genere, 
per la difficoltà nel controllo degli impulsi e l’instabilità emotiva, 
soprattutto manifestate nell’ambito di disturbi borderline, istrionici, 
narcisistici e antisociali. Alterazioni acute del tono dell’umore con 
propositi autolesivi, disturbi d’ansia, impulsività con atteggiamenti 
autodistruttivi (abuso di sostanze, incidenti), aggressività © 
ideazione omicida costituiscono alcuni importanti aspetti clinici. La 
diagnosi differenziale va posta con altri disturbi psichiatrici 
maggiori e con l’abuso di alcol e droghe. 

Spesso la crisi è generata da una perdita o da un abbandono 
reale o vissuto come tale nei riguardi di una persona significativa 
per il soggetto. 

La raccolta della storia e dell’esperienza attuale è spesso difficile 
per la frammentarietà e la vaghezza del racconto; il medico dovrà 
cercare quindi di stabilire una relazione empatica con l’individuo, 
ma nello stesso tempo guidare il colloquio e porre limiti alle 


divagazioni. È importante che il paziente avverta l’interlocutore 
come una persona in grado di contenere emozioni che per lui sono 
devastanti e intollerabili. Di conseguenza, cercare di comprendere 
cosa è successo rispettando e accogliendo anche emozioni forti e 
angoscianti per l’individuo aiuta nella creazione di un clima di 
fiducia e di rassicurazione, stabilendo la possibilità di un rapporto. 
Si potranno allora esplorare elementi carichi di tensione emotiva: 
per esempio, una perdita subita in un’area importante della vita del 
soggetto o l’abbandono di una persona significativa. Sebbene le 
modalità di relazione di questi soggetti siano connotate dai pattern 
tipici della loro struttura di personalità, quindi manifestando 
eccessive richieste o dipendenza, seduttività e manipolazione, 
“mettendo” emozioni molto intense ma caotiche all’interno 
dell’interlocutore, occorrerà sempre chiarirsi quali sentimenti si 
stanno provando, evitando atteggiamenti troppo indulgenti o 
punitivi. 

La possibilità di stabilire una relazione nella crisi e il riuscire a 
riflettere insieme al paziente sulle difficoltà precipitanti la crisi 
rappresentano indicatori importanti per l’orientamento terapeutico 
date l’instabilità e le difficoltà relazionali proprie di questi soggetti. 
È sempre fondamentale chiarire se la rete di sostegno familiare e 
sociale è in grado di contenere sintomi e comportamenti dettati 
dalla patologia o se l’impatto della crisi è stato devastante creando 
crisi emotiva e caos relazionale, destabilizzando il gruppo di 
appartenenza familiare e sociale. Se sul soggetto si è concentrato il 
malessere familiare — delegando allo stesso la coesione del sistema — 
difficilmente il paziente potrà sentirsi sostenuto. Anzi potrà mettere 
in atto i propositi autolesivi che richiedono un’attenta sorveglianza 


a causa dello scarso controllo pulsionale che potrà essere, oltre che 
eterodiretto, anche autodiretto. Va attentamente valutata anche la 
situazione esistenziale: se è talmente costellata da situazioni 
stressanti al punto da rischiare di cronicizzare l’instabilità 
intrapsichica e le residue capacità di autonomia dell’individuo, si 
pone l’indicazione per un ricovero. Il ricorso all’ospedalizzazione va 
particolarmente ponderato, cercando di stabilire quali capacità di 
funzionamento adulto il paziente può mettere in atto per evitare le 
valenze di dipendenza infantile e regressive che un ricovero in 
ambiente protetto certamente potenzia. D'altronde, se le capacità di 
funzionamento autonomo sono scarse, se i sintomi sono gravi e il 
soggetto è a rischio per la sua sicurezza personale o per quella di 
altri, se i sistemi di supporto micro- o macrosociale sono deteriorati, 
il ricovero si impone. 

La terapia farmacologica si rende necessaria solo se sussistono 
chiari motivi di emergenza poiché, data l’instabilità dei soggetti, al 
di fuori di una relazione terapeutica potrebbero abusarne o 
utilizzarli a fini autodistruttivi. Se sono presenti in sovrapposizione 
altri disturbi psichiatrici (disturbi d’ansia o dell’umore) si possono 
somministrare le terapie idonee per queste’ condizioni. 
Diversamente, i farmaci indicati saranno sintomatici: se il quadro 
clinico è soprattutto caratterizzato da agitazione o da episodica 
perdita di controllo sono indicate le benzodiazepine; per la labilità 
affettiva o i sintomi psicotici sono indicati gli antipsicotici o 
un’associazione di queste due categorie di farmaci in presenza di 
comportamenti marcatamente autodistruttivi. 


15.5 L'INTERVENTO DI CRISI 


Accenneremo a questo modello di intervento per l’utilità di 
applicazione nelle urgenze psichiatriche. 

L’approccio nel trattamento di emergenza, che in genere viene 
attuato in Pronto Soccorso, deve soprattutto cercare di fornire un 
sollievo immediato a persone in crisi. Mentre si valuta 
attentamente la situazione in atto, all’interno di un rapporto 
medico-paziente rassicurante, occorre cercare di arginare il 
lacerante impatto emotivo creato da acute situazioni stressanti, sia 
interne sia esterne, attraverso un ascolto partecipe, un attivo 
contenimento emotivo e una chiarificazione che permetta di 
riconoscere la necessità e, possibilmente, l’utilità dell’indicazione 
terapeutica che verrà fornita per il periodo successivo all’urgenza. 

L'intervento di crisi (IDC), come specifica modalità di 
intervento, vede il suo nascere nella pratica terapeutica di Erich 
Lindemann nel 1944 con i sopravvissuti all'incendio che aveva 
distrutto il night club Coconut Grove di Boston. Successivamente, in 
numerosi centri terapeutici internazionali si sono sviluppati modelli 
di IDC, che riconoscono elementi comuni. 

Lindemann giunse alla conclusione che durante un’esperienza 
dolorosa o un lutto le persone presentano una reazione di crisi che 
comprende cinque condizioni tra loro correlate: 


*  distress somatico; 
* sentimenti di angoscia; 
* sentimenti di colpa; 


* reazione ostile; 


* perdita delle modalità e dei modelli di comportamento usuali. 


Se centrata sul lutto, la crisi, secondo Lindemann, si presenta come 
un’esperienza emozionale naturale, della durata di circa sei 
settimane, a cui fa seguito il ritorno a una situazione di nuovo 
equilibrio. 

Anche Gerard Caplan è un capostipite nella definizione ed 
elaborazione delle situazioni di crisi. Egli definisce la crisi come una 
situazione che si verifica quando una persona si trova di fronte a un 
ostacolo, quale l’azione di interventi stressanti da un punto di vista 
fisico o psicologico, che le impedisce di raggiungere obiettivi 
esistenziali importanti. L’ostacolo apparirà insormontabile 
nonostante la messa in atto degli abituali meccanismi di problem 
solving e la conseguente rottura dell’equilibrio determinerà un 
periodo di disorganizzazione e di sconvolgimento durante il quale si 
vivrà un aumento della tensione risolvibile con la messa in atto di 
nuove strategie. Se, a questo punto, le nuove risorse dovessero 
risultare inefficaci, si avrebbe un ulteriore aumento della tensione 
capace di sfociare nella disorganizzazione della personalità. 

La crisi, secondo Caplan, si articola in quattro stadi fondamentali 
della durata complessiva, in genere, di cinque-otto settimane: 


* improvviso incremento della tensione emotiva che consegue 
all’evento stressante iniziale e primi tentativi di problem solving; 

* ulteriore aumento della tensione dovuto al fatto che l’individuo 
non riconosce più in se stesso le risorse per risolvere la 


situazione di crisi; 


* depressione acuta o tentativo di reagire a ciò che ha determinato 
la crisi; 

* sulla scorta del meccanismo che ha prevalso durante la terza fase 
della crisi, il soggetto può vivere un collasso emotivo oppure può 
mettere in atto, per ridurre la tensione, comportamenti 
maladattativi che porteranno in seguito a un deterioramento del 


funzionamento sociale. 


Gli Autori già citati, insieme a Erik Erickson, affermano che la crisi 
si rivela un momento di sviluppo e di crescita di un individuo. 

Caplan, utilizzando il modello di Erickson, distinse le crisi 
maturative dalle fortuite, definite, le prime, come periodo 
transitorio nello sviluppo della personalità caratterizzato da un 
sovvertimento cognitivo ed emotivo-affettivo, ossia come crisi 
fisiologiche che si presentano durante le fasi di transizione della vita 
(pubertà, menopausa, vecchiaia) in quanto “lo sviluppo dell’Io passa 
attraverso il loro superamento”. Le crisi fortuite sono invece 
descritte come periodo di sconvolgimento psicologico e 
comportamentale precipitato da eventi di perdita significativi per la 
vita, come la malattia e la morte. Sia le crisi dello sviluppo sia 
quelle fortuite sono considerate un periodo di transizione che 
offrono all’individuo un’opportunità di crescita. 

Di seguito viene illustrato il modello di IDC strutturato dagli 
Autori. 

I pazienti giungono dal Pronto Soccorso psichiatrico dove hanno 
richiesto aiuto per una crisi psicologica acuta. Dopo la fase di 
orientamento diagnostico, che permette di raggiungere un’adeguata 
conoscenza della struttura di personalità, della forza dell’Io e del 


funzionamento psicosociale dell’individuo, viene attuato un 
intervento che si caratterizza per la sua brevità (4-8 sedute), con 
sedute della durata di 50 minuti e frequenza settimanale. 

Il terapeuta si trova di fronte un individuo sopraffatto da 
“emozioni invasive e distruttive, incapaci di essere assimilate né 
tanto meno contenute”. Il soggetto proietta le proprie angosce 
distruttive (contenuto) sul terapeuta che diventa un “contenitore”. 
Dallo sviluppo di questa relazione, affine a quella madre-bambino, si 
costituisce la base dell’apprendimento dell’esperienza emozionale 
vissuta. Il terapeuta funziona come contenitore di aspetti 
incomprensibili del Sé e, solo successivamente, cercherà di restituire 
al soggetto in forma comprensibile i contenuti emozionali ora pronti 
a essere accolti grazie all'esperienza di accettazione, rispetto e 
comprensione avvenuta nel rapporto con il terapeuta. L’intervento 
si propone, quindi, di rivivere insieme al paziente la crisi per 
riconoscerne il significato, promuovere le capacità maturative e le 
potenzialità trasformative celate in questa esperienza. 

L’unico criterio di selezione per poter attuare questo intervento è 
la presenza di una crisi. 

Il primo elemento caratteristico nell’IDC è rappresentato dal 
particolare rapporto che si instaura con il terapeuta. A causa della 
situazione acuta, il soggetto si sentirà impotente e senza risorse e 
sorgerà il rischio di “abbandonarsi” con modalità regressive al 
terapeuta, assumendo una posizione di passività e dipendenza. È 
compito del terapeuta operare attivamente affinché l’individuo 
divenga consapevole di poter padroneggiare gradualmente le 
proprie difficoltà. 


Individuare insieme al paziente le cause precipitanti la crisi 
richiede un rapporto basato su un’attiva alleanza terapeutica, 
all’interno di un clima di fiducia e di un atteggiamento empatico da 
parte del terapeuta. È sicuramente rassicurante per il soggetto 
riconoscere gli eventi che hanno creato la crisi, e successivamente 
sarà in grado di elaborare il significato attribuito anche 
inconsapevolmente agli stessi. 

La chiarificazione dei conflitti sottesi alla crisi, individuali e 
relazionali, si rivela di particolare efficacia quando si riescono ad 
associare le risposte attuali del paziente ai conflitti passati e alle 
esperienze più significative inscritte nella biografia del soggetto. 

Altro elemento essenziale dell’IDC è sostenere l’espressione 
delle emozioni del soggetto. Il terapeuta dovrà essere abile a 
controllare il flusso degli affetti affinché il paziente non possa mai 
perderne il controllo e non emergano con forza affetti rimossi. 
L’individuo, già gravato dalla potenza degli affetti in atto nella crisi, 
dovrà essere salvaguardato da un ulteriore disagio emozionale; 
contemporaneamente il terapeuta saprà quando è necessario 
sostenere l’individuo nel divenire consapevole di sentimenti 
necessari alla comprensione di aspetti sconosciuti di sé e funzionali 
al processo terapeutico. Per lo stesso motivo il terapeuta non 
interpreta, in genere, le difese del paziente, già limitate e comunque 
necessarie, e non fa uso di interpretazioni psicodinamiche che 
potrebbero aumentare il livello della sua angoscia. Ciò non esclude 
l’analisi e l’elaborazione delle associazioni tra le reazioni 
dell’individuo ad avvenimenti attuali e passati. 

Il terapeuta offre sostegno attivo e guida alla costruzione di 
nuove strategie di risoluzione della crisi che, comunque, il paziente 


dovrà essere consapevole di raggiungere in modo autonomo. 

Il termine dell’intervento sarà raggiunto quando, recuperato 
l'equilibrio emotivo precedente la crisi, l’individuo sarà in grado di 
riconoscere gli aspetti conflittuali, individuali e interpersonali 
emersi dall’esperienza emozionale ormai interiorizzata e utilizzare le 
nuove strategie acquisite così da poter affrontare in futuro con 
nuove modalità, più efficaci e adattative, gli stessi avvenimenti che 
hanno precipitato la crisi. 

Quando la crisi ha un nesso interpersonale profondo con pattern 
di comunicazione emotiva e dinamiche relazionali disfunzionali, 
viene fornita l’indicazione per una consulenza o per una terapia 
familiare. Valutare e intervenire sulle variabili familiari permette la 
ristrutturazione di relazioni significative coesistenti e coagenti nella 
crisi di uno dei suoi membri. 


15.6 PSICOTERAPIA BREVE ANALITICA 


Oltre all’IDC, modello di psicoterapia a carattere essenzialmente 
supportivo, il Servizio di Psicoterapia del Dipartimento di 
Psichiatria della Fondazione IRCCS Cà Granda Ospedale Maggiore 
Policlinico di Milano ha elaborato un intervento a carattere 
maggiormente espressivo, la Psicoterapia Breve Analitica (PBA). 

L’indicazione a tale trattamento è riservata solo ai pazienti che, 
al termine di una fase di valutazione clinica e testale, rispondano ai 
criteri sotto riportati. 


15.6.1 Criteri di inclusione 


Risorse e atteggiamento psicologico: sufficiente capacità di 
contenimento delle emozioni, di autosservazione, autoriflessione 
e di comprendere-accettare un progetto a termine; 
riconoscimento dell’origine psicologica dei sintomi e del disagio; 
valida motivazione al cambiamento non come scomparsa dei 
sintomi e della sofferenza, ma come ricerca di un cambiamento 
nell’atteggiamento e ricerca dell’origine e del senso delle proprie 


aree complessuali. 


15.6.2 Criteri di esclusione 


* Diagnosi: abuso di sostanze; alcolismo cronico, sindromi psico- 
organiche, gravi disturbi della condotta alimentare, oligofrenia, 


schizofrenia. 


* Funzionamento di base: incostanza e instabilità emotiva 
inidonea a una qualche realizzazione in campo scolastico e 
professionale; incapacità di avere qualche relazione 
interpersonale significativa e soddisfacente. 


* Tipo di disagio: oltre alle esclusioni diagnostiche, occorre 
escludere quei disturbi che si presentano insieme vaghi e diffusi 
in ogni ambito di funzionamento, che indicano una non effettiva 
capacità di mentalizzare il proprio disagio e fanno ipotizzare che 
il paziente demanderà del tutto al terapeuta la comprensione e la 
soluzione magica dei problemi. 

* Tipo di richiesta: il paziente può non essere venuto di propria 
iniziativa e occorre quindi ben valutare quanto delle sue 


richieste sia autentico e personale. Occorre anche valutare 


attentamente eventuali precedenti trattamenti, la loro efficacia e 


la motivazione del loro termine. 


Il progetto prevede un numero di sedute comprese tra le 40 e le 60, 
con frequenza settimanale. La tecnica di questo intervento di PBA è 
volta a una comprensione articolata degli elementi psicologici in 
gioco e a favorire l’insight; inoltre richiede e permette di organizzare 
il lavoro psicologico intorno a un focus (cioè una specifica area 
conflittuale ritenuta dalla coppia medico-paziente strategica per la 
comprensione del quadro psicopatologico presentatosi in forma di 
crisi). Il terapeuta assume un ruolo attivo e opera una sorta di 
disattenzione selettiva nei riguardi dei contenuti che il paziente può 
eventualmente portare, collocati al di fuori dell’area principale che 
si è concordata. Tale modalità non è applicata in tutti i casi in modo 
rigido; esiste la possibilità di stabilire, nel corso della terapia, un 
focus ausiliario, pur tenendo presente l’importanza primaria 
dell’aspetto specifico che ha condotto alla situazione di crisi. Nel 
contesto della PBA vengono interpretati sia il transfert sia le difese 
al fine di creare un collegamento tra passato e presente. Tenendo 
presente la limitazione temporale dell’intervento, si cerca di evitare 
la regressione che comporterebbe la dilatazione della temporalità 
del processo terapeutico. È molto importante riepilogare i progressi 
fatti insieme, poiché ciò determina un rinforzo della consapevolezza 
e dell’insight. 

Nel corso della terapia l’individuo acquisisce una sempre 
maggiore consapevolezza del suo conflitto principale, delle sue 
modalità di reazione all’interno dell’esperienza soggettiva della 
relazione con il terapeuta e con figure significative della sua vita. 


Come si è detto, nel corso dell’intervento si analizzeranno le difese e 
le angosce che sono copertura delle difese, nonché la natura 
dell’impulso che ne sta alla base. In genere, il conflitto si potrà 
considerare risolto quando il desiderio che ha condotto allo sviluppo 
della difesa verrà abbandonato o almeno limitato. 

L’intervento mira naturalmente alla scomparsa dei sintomi, 
attraverso una riorganizzazione delle difese e del funzionamento a 
un livello più elevato. Tutto questo permette al paziente, in virtù del 
processo di apprendimento emozionale che ha svolto, di continuare 
a elaborare i conflitti sfruttando le nuove risorse acquisite durante il 
percorso terapeutico. 

Anche in questo caso, dunque, la fine della terapia non coincide 
con la conclusione del processo terapeutico e quelle istanze 
maturative, che si sono scorte nella crisi e che sono state analizzate, 
continueranno a persistere nel tempo. Se la terapia sarà stata 
efficace, il soggetto avrà introiettato quegli strumenti psicologici che 
gli permetteranno in futuro di affrontare le situazioni conflittuali in 
una maniera più matura; avrà acquisito una nuova modalità di 
relazionarsi e di comunicare che, in ultima analisi, è in grado di 
prevenire ulteriori stati di crisi. 

La PBA, rispetto all’Intervento di Crisi, non ritesse soltanto la 
lacerazione che si è aperta nella crisi, ma offre al soggetto una 
maggiore conoscenza del mondo intrapsichico e intersoggettivo che 
continua successivamente nel cammino dell’esistenza della persona. 

L’efficacia della PBA rispetto al trattamento farmacologico di 
routine (Treatment as Usual, TAU) è stata indagata in uno studio 
randomizzato (Bressi et al., 2010) su un campione di 60 pazienti 
affetti da disturbi ansiosi o depressivi. Per la valutazione dell’esito 


sono state utilizzate scale sintomatologiche quali la Symptom 
Checklist 90-Revised (SCL-90-R; Derogatis, 1977, 1994) e la Clinical 
Global Impression Improvement Scale (CGI; Guy, 1976), mentre il 
funzionamento relazionale è stato valutato mediante l’Inventory of 
Interpersonal Problems (IIP) (Horowitz et al., 1988). I risultati hanno 
evidenziato un’efficacia sovrapponibile dei due trattamenti rispetto 
alla sintomatologia, mentre si è evidenziata una differenza 
statisticamente significativa tra i due gruppi per quanto riguarda il 
funzionamento relazionale, con esiti maggiormente positivi tra i 


soggetti trattati con PBA. 


15.7 PSICHIATRIA DELLE CATASTROFI 


Abbiamo visto come elemento comune reperibile nelle urgenze 
psichiatriche sia la presenza di una situazione di crisi. A conclusione 
del capitolo vogliamo accennare alle situazioni in cui la crisi è 
determinata da un disastro naturale o da un evento catastrofico 
causato dall’uomo. 

La World Health Organization (WHO) definisce i disastri come 
“eventi traumatici che colpiscono intere comunità di individui 
causando uno sconvolgimento psicosociale”. 

La letteratura riporta una morbilità psichiatrica del 17% tra gli 
esposti, con una maggiore incidenza nel caso di catastrofi causate 
dall'uomo. Due mesi dopo l’attacco dell’11 settembre 2001 la 
prevalenza di DSTP (disturbo da stress post-traumatico) era del 
7,5% tra gli abitanti di Manhattan e del 20% tra i residenti nelle 
vicinanze del World Trade Center (Galea, 2002). 


L'impatto traumatico che tali situazioni hanno sull’individuo e 
sulla collettività è l’oggetto d’indagine della Disaster Psychiatry, 
traducibile in italiano come Psichiatria delle Catastrofi o dei Disastri e 
i cui obiettivi sono, in sintesi, i seguenti: minimizzare il rischio di 
esposizione a stressor traumatici (prevenzione primaria), educare 
sulle normali risposte psicologiche ai disastri, offrire consulenze e 
formazione agli operatori, assistere la popolazione nella situazione 
acuta, ridurre la morbilità psichiatrica e la cronicizzazione del 
disagio psicopatologico (prevenzione secondaria), individuare i 
soggetti a rischio e intervenire tempestivamente offrendo loro un 
sostegno specialistico (Norwood, 2005). 

Va sottolineato, dunque, il ruolo essenzialmente preventivo dello 
Psichiatra dei Disastri i cui pazienti sono, da una parte, l’individuo 
e, dall’altra, la collettività intera. 

In seguito a un trauma, la maggioranza della popolazione 
esposta manifesta un disagio psicologico e sintomi comportamentali 
che rappresentano la normale risposta a un evento abnorme. Sono 
comuni: il dolore per la perdita di una persona cara o dei propri 
averi; la paura e l’ansia per lo stato di salute proprio e delle persone 
care; i disturbi del sonno, spesso con incubi e déjà-vu del disastro; le 
preoccupazione riguardo il ripristino delle proprie attività; il 
bisogno di parlare dell’evento, delle emozioni da esso suscitate e la 
necessità di sentirsi parte di una comunità e da questa sostenuto. 

Nella fase acuta lo psichiatra avrà un ruolo supportivo ed 
educativo facilitando la fisiologica risoluzione del disagio al fine di 
prevenire l’incidenza di problematiche psicopatologiche (disturbo da 
stress post-traumatico, disturbo da stress acuto, depressione). 


Fondamentale sarà individuare i soggetti “a rischio” e offrire loro un 
sostegno specialistico tempestivo. 

Un’anamnesi positiva per la patologia psichica rimane il fattore 
di rischio maggiore per lo sviluppo di problematiche 
psicopatologiche seguenti al disastro; in particolare una storia di 
depressione aumenta il rischio d’incidenza di DSTP. Altri fattori di 
rischio risultano essere il sesso femminile e un basso stato 
socioeconomico (Norris et al., 2001). 

Da un punto di vista operativo è possibile distinguere le tre fasi 
di intervento qui di seguito descritte. 


1. Fase precritica di prevenzione primaria in cui lo psichiatra 

partecipa attivamente alla stesura dei piani d’emergenza 
collaborando con le autorità locali e fornendo informazioni e 
consulenze agli operatori (polizia, vigili del fuoco ecc.). A tale 
proposito possiamo citare l'esempio del Belgio (De Clercq et al, 
1999) dove il Centre de Psychologie de Crise de Bruxelles è stato 
incaricato dal Ministero degli Affari Sociali, della Sanità Pubblica 
e dell'Ambiente, e dal Ministero della Difesa Nazionale a 
formulare un piano nazionale di intervento psicosociale da 
attuare nelle situazioni di emergenza. 
Inoltre, risulta necessaria una fase di educazione e preparazione 
a eventi catastrofici: in popolazioni addestrate mediante 
simulazioni è stata dimostrata una minore incidenza di 
problematiche psicologiche. 

2. Fase d’emergenza (prime ore dopo l’evento) in cui è essenziale 
minimizzare l’esposizione dei soggetti a immagini disturbanti 


allontanandoli quanto prima dalla scena del disastro. Diversi 


studi hanno infatti evidenziato quanto la “dose” di esposizione al 
disastro sia correlata all’incidenza di DSTP (Goenjian et al, 
2000). In questa fase è indicato che lo psichiatra parli con tutti i 
feriti programmando almeno un appuntamento di follow-up a un 
mese di distanza e che individui i pazienti “a rischio”. 
FEgualmente importante è l’intervento di supporto al personale 
scolastico nel comunicare gli eventi accaduti non minimizzandoli 
ma dicendo la verità per evitare successive cadute di credibilità. 
Inoltre è necessario per i futuri interventi identificare tutti gli 


esposti al trauma e l’entità dell’esposizione. 


3. Fase acuta (dalla fine delle attività d'emergenza a mesi dopo 
l'evento) in cui gli obiettivi sono ridurre l’esposizione a stressor 
secondari (come sforzi eccessivi per ottenere risarcimenti) e 
favorire il ritorno alle attività usuali. Per una corretta pratica è 
necessario un collegamento dello psichiatra con esperti nel 
settore. In questo periodo si svolgono gli interventi terapeutici 
più specificamente psicologici quali il debriefing e la psicoterapia 
individuale e di gruppo che rappresentano una forma di 


prevenzione terziaria. 


Il debriefing è un intervento di gruppo specifico per soggetti esposti 
a un trauma. Nonostante sia molto utilizzato negli Stati Uniti, in 
particolare in ambito militare, i risultati di efficacia in letteratura 
sono a oggi piuttosto contrastanti (Katz et al., 2002). Fullerton 
(2005) definisce il debriefing come un processo sistematico di 
educazione, espressione emozionale e riorganizzazione cognitiva che 
avviene attraverso l’acquisizione di informazioni e il sostegno 
gruppale. Nelle sedute i partecipanti vengono invitati a descrivere e 


condividere gli aspetti pratici ed emotivi della loro esperienza. Vi è 
la convinzione che l’immediata condivisione delle proprie emozioni 
dia all’individuo la possibilità di ricostruire cognitivamente l’evento 
in un modo meno traumatico. Inoltre, la dimensione gruppale 
facilita l’espressione delle emozioni con altre persone che hanno 
vissuto la medesima esperienza stressante offrendo ai partecipanti 
un maggior senso di protezione e controllo secondo i principi della 
“psicologia dell’affiliazione” teorizzata da Schachter (1959). 

Nella psicoterapia individuale, l’operatore dovrà offrire un 
sostegno empatico cercando di instaurare una valida alleanza 
terapeutica. Sarà importante: 


* permettere il silenzio: questo dà al paziente il tempo di riflettere 


ed entrare maggiormente in contatto con le proprie emozioni; 
* porre attenzione agli aspetti non verbali della comunicazione; 


*  parafrasare: riassumere quanto il paziente dice lo farà sentire 
ascoltato e capito (per es., mi sta dicendo che... se ho capito 
bene...); 


* dare un nome alle emozioni: aiuta il paziente a riflettere e a 
porre particolare attenzione al proprio vissuto (per es., mi 


sembra arrabbiato...); 


* valutare e sostenere le capacità di problem solving e coping del 


paziente. 


In ogni caso, un intervento tempestivo e specifico faciliterà il 
ripristino della situazione preesistente all’evento ed eviterà la 
cronicizzazione del disagio diminuendo l’incidenza di problematiche 
psicopatologiche. È auspicabile, dunque, che lo psichiatra collabori 


con le autorità competenti nella stesura di piani d’emergenza che 
tengano in giusta considerazione l’impatto emotivo che il disastro 
ha sulla popolazione. 


Suicidio 


16.1 INTRODUZIONE 


bI 


Lo studio dei comportamenti suicidari è in genere condotto sulle 
loro più manifeste categorie: il suicidio, il mancato suicidio (MS), 
il tentativo di suicidio (TS). Tali comportamenti si pongono per 
definizione in contrapposto al processo della vita, dal suo sorgere al 
suo continuarsi e al suo spegnersi in modo più o meno brusco o più 
o meno inopinato. 

In realtà la contrapposizione più autentica tra vita e morte 
risiede nella concezione del possedere e del perdere la possibilità 
di essere. Tutti gli eventi della vita, dalla nascita in poi, sono 
tentativi più o meno riusciti di possedere sempre di più per 
consolidare la sicurezza di essere. Ogni evento di perdita fa 
regredire l’essere se l'Io non provvede a una sostituzione. L’età 
matura e la vecchiaia sono progressive perdite di una progettualità 
proiettata verso il futuro non sempre facile da compensare, sino alla 
perdita incolmabile rappresentata dalla morte. 


Le condotte suicidarie sono coesistenziali alla vita dell’uomo 
poiché l’aspetto più importante, il nucleo o la sorgente di esse, è 
costituito da una crisi dell’autostima che è attributo inscindibile del 
riconoscimento di sé. Pesante e doloroso è essere confrontati con la 
contaminazione o la frammentazione dell’idolo più tenace 
rappresentato dalla figura del proprio Io ideale. 

Se il suicidio è in genere l’estrema stazione della depressione e 
poiché la depressione è sempre legata alla sensazione o alla 
coscienza della perdita, noi dovremmo analizzare più 
profondamente le motivazioni e la dinamica delle perdite, 


accidentali o volontarie che siano. 


16.2 DEFINIZIONI 


L’uomo non sempre utilizza le sue capacità e le sue risorse per 
conservarsi il bene della salute e della vita. Esiste una gradualità 
nelle condotte e nei comportamenti genericamente definiti 
autolesivi che si estende dalla omissione delle norme di vita 
riconosciute efficaci per conservare l’integrità fisica e psichica fino 
alla radicalità del suicidio. Il criterio di inclusione riconosciuto delle 
condotte autolesive tra gli atti suicidari è quello dell’intenzionalità, 
della consapevolezza e della finalità del gesto che si compie. 
Le definizioni comunemente accettate sono le seguenti: 


* suicidio: letteralmente uccisione di sé, autodistruzione 
volontaria e intenzionale; definito da Durkheim (1897), autore di 
riferimento per l’interpretazione sociologica del suicidio, come 


“ogni caso di morte che risulti direttamente o indirettamente da 


un atto positivo o negativo compiuto dalla vittima medesima, la 


quale sapeva come esso dovesse produrre tale risultato”; 


* mancato suicidio: fallimento accidentale di misure idonee a 


causare la morte; 


* parasuicidio: atto non letale mediante il quale l’individuo 
deliberatamente si produce delle lesioni o ingerisce una sostanza 
in dosi superiori a quelle prescritte o generalmente riconosciute 


come terapeutiche; 


* tentato suicidio: atto autolesivo, consciamente tendente 
all’autodistruzione, realizzato con modalità generalmente poco 


rischiose e intenzionalità suicida ambivalente. 


Mentre il mancato suicidio può essere assimilato ai suicidi 
completi, il tentato suicidio viene isolato come condotta autolesiva a 
sé stante. Dai dati della letteratura possiamo evidenziare nella 
tabella 16.1 alcune differenze significative. 


16.3 INTERPRETAZIONI 


Il suicidio non si presta a essere spiegato in maniera sufficiente 
secondo una legge causale che abbia validità generale. Possiamo 
solo cercare di ricostruire alcune circostanze che l’hanno reso 
possibile. Karl Jaspers sostiene che il suicidio ha in sé il confine 
ineliminabile e invalicabile del mistero che si illumina talora di 
qualche spiraglio quando sia possibile accostarsi agli abissi 
dell’interiorità, della soggettività di ogni persona che abbia cercato e 
realizzato la morte volontaria. 


Fattori che caratterizzano le diverse condotteautolesive 


FATTORI E CIRCOSTANZE TENTATO SUICIDIO SUICIDIO 


Fattori epidemiologici prevalenti 


Età Giovane adulta Matura o avanzata 
Sesso Maschi/femmine = 1/3 Maschile 
Metodi Farmaci (oltre 80%) Più lesivi o cruenti 


Fattori soggettivi 


Personalità immatura Patologia psichiatrica 
Reazione depressiva Depressione maggiore 
Reazione psicogena Reazione psicogena 


Patologia organica 
Alcolismo e abuso di sostanze 


Circostanze 


Premeditazione e preparazione No Sì 
Atti finali (per es., testamento) No SÌ 
Precauzioni per evitare di essere l 
No Sì 
SOCCOrso 
Possibilità di soccorso Sì Accidentali 
Scopo del gesto Manipolatorio Autoeliminazione 


Paradossalmente si potrebbe dire che l’individuo che pone 
volontariamente fine alla propria esistenza è forse l’unico capace di 
intendere e classificare il suo gesto, poiché è il protagonista che dà 
significato all’atto, sentendone più intimamente le motivazioni. 

In ambito filosofico, è possibile tracciare uno spartiacque 
essenziale che separa coloro che hanno condannato il suicidio da 
quelli che lo hanno ritenuto, sia pure con motivazioni diverse, lecito 
o doveroso. Fra i primi, Platone e gli Autori cristiani (S. Agostino, S. 


Tommaso d’Aquino) considerano il suicidio come azione che si 
sostituisce, illecitamente, all’azione divina. 

Nel De Civitate Dei è descritta la drastica posizione agostiniana 
dell’equivalenza suicidioomicidio. Aristotele, razionalmente, 
afferma che l’uomo appartiene alla patria, alla società e non ha 
diritto di privarle della sua presenza e della sua attività. 

Di parere opposto, gli stoici affermano il dovere di rinunciare 
alla vita quando questa non consente più la realizzazione dei propri 
orizzonti di significato. La concezione stoica considera la persona 
libera di giudicare del suo vivere e del suo morire e il suicidio 
diventa la metafora e la via della libertà. Tali teorie verranno riprese 
nel Cinquecento francese da Michel de Montaigne che esalta la 
morte quale “ricetta per tutti i mali, porto sicurissimo che non si 
deve mai temere... la vita dipende dalla volontà altrui, la morte 
dalla nostra”. 

Il richiamo alla morte libera e all’assolutizzazione della 
soggettività è altrettanto chiaro negli scritti di Montesquieu, 
Voltaire, Rousseau e raggiunge tonalità e incandescenze emotive 
con Nietzsche che in Così parlò Zarathustra afferma “vi faccio l’elogio 
della mia morte, che viene a me perché io voglio”. 

In ambito sociologico, punto di riferimento indiscusso è l’opera 
di E. Durkheim la cui meticolosità e il cui impegno hanno conferito 
al problema del suicidio una dignità scientifica, valida a sgombrare 
il campo dai pregiudizi morali che riguardavano le condotte 
suicidarie. L'Autore distingue tre tipi di suicidio: egoistico, 
altruistico, anomico. Nel suicidio egoistico l’individuo non è 
integrato in modo adeguato nella società ed è costretto unicamente 
a fare ricorso sulle sue risorse personali. Il suicidio altruistico si 


presenta quando un individuo conforma a tal punto la sua condotta 
con la cultura del gruppo a cui appartiene da identificarsi con 
questo sposandone gli scopi e le finalità (per es., suicidi collettivi). 
Infine, alla base del suicidio anomico sono il mutamento repentino 
e massivo delle condizioni sociali di un individuo, l’improvviso 
destrutturarsi del contesto relazionale in cui è inserito, il 
cambiamento drammatico dei sistemi di riferimento che ne 
orientano i comportamenti e le scelte. 

È lecito affermare che non è possibile affrontare e risolvere il 
problema del suicidio nel contesto di un’articolazione clinica che lo 
collochi esclusivamente nell’area della psicopatologia. Emblematico 
Il caso di Ellen West descritto da Binswanger in cui il suicidio è 
considerato l’evenienza fatale in cui la paziente trova la sua 
realizzazione e la sua ultima significazione: ci sono dunque esistenze 
incapaci di realizzarsi se non nel suicidio. 

In ambito psicoanalitico, Freud in Lutto e melanconia (1917) 
afferma che nel depresso gli impulsi autolesivi sono, in realtà, 
impulsi omicidi distolti e ritorti contro se stesso, nel contesto della 
dinamica di identificazione con l’oggetto perduto interiorizzato e 
investito di aspetti ambivalenti. Si vorrebbe uccidere un altro: il 
genitore odiato, il partner infedele o abbandonico, un gruppo ostile, 
la società cieca e indifferente, il potere che opprime. Provando senso 
di colpa nel farlo, il latente omicida uccide se stesso e getta il 
proprio cadavere sul “nemico” o sulla società, investendola di 
angosce e rimorsi. 

Sviluppando i concetti di Freud, Melanie Klein riconosce come 
ancor più indovata sia nella struttura psichica del soggetto la 


dinamica dell’atto suicidario. Il persecutore interno è il Super-Io 
identificato con gli “oggetti cattivi” primitivamente incorporati. 

In seguito, l’attenzione psicoanalitica si è spostata sulle vicende 
del narcisismo, quindi verso un’istanza molto primitiva e fondante il 
soggetto. Un narcisismo negativo o di morte, come lo chiama Green, 
può prendere il sopravvento con tutta la sua staticità e incapacità ad 
adattarsi stocasticamente alla realtà. Kouth sottolinea come il gesto 
suicidario possa essere legato all’incapacità di tollerare la distanza 
da una rappresentazione grandiosa di sé, cioè alla sproporzione tra 
la realtà e l’ideale dell’Io. Secondo Grunberger, di fronte a una 
situazione che appare ingovernabile, decidere di togliersi la vita 
rappresenta una trionfale presa di potere dell’istanza narcisistica 
che, liberata da ogni altro controllo egoico, propone tutta la sua 
carica distruttrice. 

Sembra quindi che in certi casi, in particolare nel momento 
dell’acuzie psicotica, l’unico mondo che consenta la sopravvivenza 
mentale del soggetto sia un progetto di mondo suicidario la cui 
profonda tonalità narcisistica ristabilisce una megalomanica stima di 
sé e un rapporto con il proprio corpo da distruggere e per questo 
esistente. 

Infine, diverse ipotesi biologiche hanno ricercato le cause del 
comportamento suicidario, spesso in riferimento ai substrati 
neurobiologici che sarebbero responsabili dell’impulsività e 
dell’aggressività. È stata ipotizzata un’iperattività dell’asse 
ipotalamo-ipofisi-surrene, del sistema noradrenergico e una 
disregolazione del sistema serotoninergico. Sebbene non si sia 
ancora giunti a nessuna interpretazione univoca, studi in vitro hanno 
indicato nel polimorfismo del gene per il trasportatore della 


serotonina per i recettori 5-HT(1B) e 5-HT(2A) dei possibili 
candidati per lo sviluppo di condotte suicidarie (Bellivier et al., 
2000). 


16.4 ASPETTI EPIDEMIOLOGICI 


Secondo stime dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), nel 
mondo ogni anno circa un milione di persone muoiono per 
“suicidio” (Tab. 16.2) e il numero dei tentati suicidi (TS) è da 10 a 
20 volte superiore: questo significa un morto ogni 40 secondi e un 
TS ogni 3 secondi. 

Il suicidio è la decima causa di morte a livello mondiale, la terza 
nella fascia d’età compresa tra i 15 e i 24 anni, e si calcola che ogni 
medico, mediamente, possa entrare in contatto con almeno tre 
pazienti gravemente suicidari ogni anno e con pazienti che 
riportano spontaneamente ideazione suicidaria in un numero 
almeno cinque volte maggiore. 

Gli agiti a esito non fatale risultano più comuni nei giovani, con 
prevalenza del sesso femminile. Mentre l’incidenza del suicidio 
cresce con l’aumentare dell’età, la tendenza dei TS è opposta. Oltre a 
essere sporadici, i TS negli anziani sono molto più seri, sia in 
termini fisici che psicologici (Yeates e Thompson, 2008). 

Da un’analisi del comportamento suicidario è possibile 
distinguere due differenti categorie di soggetti: autocritici (tesi ad 
avere un atteggiamento autonomo, indipendente e critico verso di 
sé) e dipendenti (di personalità). I primi mostrano un’intenzionalità 
a morire, una progettualità e una letalità nel loro tentativo maggiori 
rispetto ai secondi, che metterebbero in atto agiti più impulsivi e 


tendenti ad assicurare la propria sopravvivenza utilizzando mezzi 
meno letali e facilmente scopribili (Fazaa e Page, 2003). 


Tassi di suicidi (per 100 000) 


L’analisi delle metodiche parasuicidarie sottolinea la prevalenza, 
nell’ordine, di: abuso di farmaci (in particolare l’assunzione 
incongrua di sedativi-ipnotici), lesione con oggetti appuntiti, 
avvelenamento con solventi o pesticidi, precipitazione da luoghi 
elevati, ustioni con il fuoco, tentativo di impiccagione o 
avvelenamento. La scelta del metodo è influenzata essenzialmente 
da diversi fattori: la disponibilità del medesimo, l’imitazione, le 
tradizioni culturali, l’intenzionalità suicidaria. La letteratura riporta 
una sostanziale differenza nei due sessi e nelle diverse classi d’età: i 
mezzi violenti (armi da fuoco) sono maggiormente utilizzati dagli 
anziani; i giovani maschi agiscono sovente sotto l’effetto di sostanze 
o alcol; le donne ricorrono più frequentemente a metodiche meno 
cruente, quali l’abuso di psicofarmaci (Denning et al., 2000). 

Le stime del’OMS per il 2020 prevedono un incremento del tasso 
suicidario lifetime in particolare nella fascia d’età giovane e anziana 
su cui ci sembra importante focalizzare l’attenzione. 


16.5 CONDOTTE SUICIDARIE NEGLI 
ADOLESCENTI 


Abbiamo già sottolineato come i comportamenti suicidari possono 
essere considerati nei termini di una progressione da un’ideazione e 
pensiero suicidari ad atti compiuti (tentativo suicidario), passando 
attraverso desideri di morte e la possibile pianificazione di tale 
progetto. Il passaggio dall’ideazione al tentativo di suicidio è 
maggiore nel primo anno dall’insorgenza dell’ideazione suicidaria 
(90% di rischio), particolarmente se il desiderio di morte non si 
accompagna ad alcuna pianificazione; diversamente, in caso di 


presenza di una qualche progettazione, il rischio si riduce al 60% 
nel primo anno perseverando però maggiormente negli anni 
successivi (Kessler et al., 1999). 

La letteratura ha evidenziato che il 7-14% degli adolescenti 
presenta condotte autolesive (deliberate self-harm) e il 20-45% ha 
idee suicidarie in qualche momento della vita. Circa la metà dei 
giovani che muoiono per suicidio ha in anamnesi precedenti 
condotte autolesive. Il tasso di suicidio è maggiore tra i maschi 
rispetto alle femmine. I fattori di rischio associati a suicidio nei 
gruppi di soggetti giovani includono: vissuti di disperazione 
(hopelessness) e di rassegnazione (helplessness), depressione, storia 
familiare di suicidi, comportamenti aggressivi e impulsivi, 
isolamento sociale, abuso di alcol e sostanze. Le modificazioni in 
alcuni fattori di rischio (per es., rotture familiari più frequenti e più 
facile accesso ad alcol e sostanze d’abuso) potrebbero rendere conto 
dell’incremento dei tassi di suicidio in tale fascia d’età (Bridge et al., 
2006). 

Come noto, l’adolescenza è caratterizzata dalla crisi puberale, 
che consiste in un travaglio fisiologico-maturativo che comporta per 
il giovane la necessità di distanziarsi dalle immagini parentali, 
l'assunzione di modelli comportamentali accettati dal mondo adulto, 
la socializzazione, l'adempimento dell’identificazione sessuale, la 
capacità di autorealizzazione. I giovani sono combattuti tra la 
continuità senza cambiamento e la discontinuità con rottura. Non 
c’è adolescente senza momenti depressivi connessi a sentimenti di 
perdita, primi fra tutti quelli dovuti al distacco da quegli ausiliari 
dell'Io rappresentati fino ad allora dai genitori (Ladame, 1981). 
Poiché l’adolescenza costituisce una fase di passaggio e di 
separazione-individuazione, il ricorso al suicidio sembra segnarne il 


fallimento per incapacità dell'Io di fronteggiarla (Volterra, 2004). 
Nell’adolescente l’intenzionalità suicidaria ripropone il controllo 
onnipotente della morte, imponendole un proprio tempo; può essere 
vissuto come un illusorio e paradossale trionfo sul destino o come la 
liberazione dall’oppressione della realtà e di un crudele Super-Io 
(Giannelli, 2004). 

Di fronte a un giovane che giunge alla nostra osservazione per 
condotte autolesive, bisogna indagare con attenzione ed empatia le 
motivazioni sottese al gesto e la pervasività dell’ideazione suicidaria 
e di altri fattori di rischio. Si devono considerare accuratamente e 
separatamente gli aspetti individuali (personalità e funzionamento 
psichico attuale e pregresso del giovane) e quelli interpersonali e 
contestuali senza perdere di vista le loro interconnessioni dato che 
solo la conoscenza dei rapporti dialettici tra l’organizzazione interna 
del soggetto e le sue condizioni di esistenza rende comprensibile 
l’attacco autodistruttivo. 

Il ricovero sarà indicato nel caso di un’acuzie sintomatologica 
(crisi depressiva o psicotica) o nel caso di mancanza di un adeguato 
supporto sociale. In alternativa, sarà utile concordare con il paziente 
un trattamento integrato psicoterapeutico e farmacologico. 
Essenziale per la riuscita della terapia sarà il coinvolgimento della 
famiglia del giovane, eventualmente impostando una Terapia della 
Famiglia accanto a un percorso psicoterapico individuale di tipo 
cognitivo (problem solving) o psicodinamico al fine di promuovere 
una riflessione sul significato sotteso al TS. In tal modo si 
favoriscono una dimensione relazionale e comunicativa e un 
avvicinamento al mondo interno del soggetto, con il confronto delle 
posizioni tra i vari membri della famiglia e delle dinamiche 


interpersonali. Il TS dell’adolescente non deve quindi essere né 
drammatizzato, né banalizzato e liquidato come un atto inconsulto, 
impulsivo, da colpevolizzare. Deve essere interpretato e compreso 
alla luce di un’esistenza travagliata, sofferta e piena di 
contraddizioni, ma anche dotata di risorse, speranze e progetti. 
Attivando nuovi canali comunicativi, verranno deflazionate le 
tensioni e le conflittualità e il giovane potrà recuperare un’adeguata 
autostima, attivando risorse interne più evolutive e adattative nei 
confronti della realtà non più drammatizzata (Volterra, 2004). 


16.6 CONDOTTE SUICIDARIE NEGLI 
ANZIANI 


Gli anziani presentano il più alto rischio di suicidio rispetto alle 
altre fasce d’età. Nonostante questo, il fenomeno riceve 
un’attenzione relativa da parte dell’opinione pubblica che risulta 
focalizzata verso i più giovani e verso il maggior danno micro- e 
macrosociale che comporta il suicidio di questi ultimi rispetto ai 
primi. 

Gli antichi greci tolleravano il suicidio di coloro che, per età o 
salute, non erano più utili alla società. Anche oggi, forse, la 
disattenzione collettiva è dovuta all’idea che la perdita della 
produttività coincida con la perdita del senso della vita e possa 
dunque giustificare un atto suicidario. 

L’ideazione suicidaria è presente nell’1, 2-17% degli anziani, con 
tassi suicidari del 55,7% (per 100 000) tra gli uomini e del 18,8% 


per le donne con più di 75 anni. Il 71-95% di questi presenta una 


patologia psichiatrica, spesso reattiva a una malattia organica 
(Harwood et al., 2006). 

Nella pratica clinica, la reazione depressiva dell’anziano a una 
malattia fisica viene sovente sottodiagnosticata e sottovalutata. 
Eppure il trattamento del disagio psicologico migliora la qualità di 
vita e, a volte, la prognosi della malattia stessa. 

Accanto ai fattori psicologici e fisici, hanno notevole importanza 
i fattori sociali di isolamento e povertà in cui vivono molti anziani 
con un rischio attribuibile del 27% (Waern et al., 2003). La morte 
del congiunto aumenta il rischio relativo di suicidio di 3 volte negli 
uomini, mentre le vedove presentano lo stesso rischio delle donne 
coniugate suggerendo una maggiore vulnerabilità maschile alla 
vedovanza (Cattell, 2000). 

Nella prevenzione del suicidio in questa fascia d’età bisogna 
tenere presente il dato che il 74% degli anziani che si toglie la vita 
risulta affetto da un disturbo dell’umore. Di questi, solo un quarto si 
rivolge allo specialista psichiatra con una percentuale di non 
responsività alla terapia farmacologica maggiore rispetto alla 
popolazione generale (Fisher et al., 2003). 

Risulta dunque fondamentale l’opera del medico di medicina 
generale nell’individuare anche tra gli anziani i soggetti “a rischio” 
inviandoli, quando necessario, all’attenzione dello specialista 
(Yeates e Thompson, 2008). 


16.7 FATTORI DI RISCHIO E SUICIDALITÀ 
NEI DISTURBI PSICHIATRICI 


È stimato che circa la metà delle persone che compiono un suicidio 
si è rivolta a un medico nel mese precedente il decesso. Risulta 
dunque fondamentale conoscere i principali fattori di rischio 
associati alle condotte suicidarie e indagare sempre la presenza 
dell’ideazione autolesiva tenendo presente che è erronea l’idea che il 
paziente che riferisce il proposito autolesivo sia “meno a rischio” 
rispetto a chi non lo riferisce o lo nega (Isometsa et al., 1995). 

Il maggiore predittore di suicidio è un’anamnesi positiva per 
TS, con un aumento del rischio relativo di 42 volte rispetto alla 
popolazione generale. Il 16-25% dei soggetti ripete il tentativo entro 
il primo anno e di questi l’1-6% muore per suicidio (Owens et al., 
2002). 

Un disturbo psichiatrico è presente nel 90% delle persone che 
compiono un suicidio tenendo comunque presente che il disturbo 
può rappresentare sia un fattore predisponente sia un fattore 
precipitante per la messa in atto di un comportamento suicidario. 
Gli individui affetti da disturbi dell'umore hanno un rischio 12-20 
volte maggiore rispetto alla popolazione generale; la mortalità 
lifetime per suicidio è in media del 10-15% nel disturbo bipolare, del 
15% in soggetti con depressione unipolare, del 4-5% nella 
schizofrenia, del 18% nell’alcolismo e del 5-10% in pazienti con 
disturbo di personalità borderline e antisociale (Mann, 2002). È stato 
osservato che il numero di disturbi in comorbilità aumenta in 
maniera lineare la probabilità di TS e rappresenta il principale 
fattore predittivo della sua letalità. Negli schizofrenici il suicidio 
avviene più frequentemente tra i giovani maschi con un livello di 
istruzione medioalto e che utilizzano sostanze o alcol (Hor e Taylor, 
2010). Il rischio è particolarmente elevato nei primi giorni di 
degenza e dopo la dimissione da un ricovero ospedaliero quando, 


alla remissione dei sintomi floridi, sopravviene la possibilità di 
un’elaborazione depressiva dell’accaduto. Fattori connessi alla 
terapia psichiatrica sono la scarsa compliance e la comparsa di effetti 
collaterali, quale l’acatisia, legati alla terapia con antipsicotici 
convenzionali (Altamura et al., 2003). 

La prevalenza di TS tra i pazienti affetti da disturbo bipolare è 
del 25-60%, senza differenze significative tra i sottotipi I e II. 

Fattori associati a comportamenti suicidari risultano una 
maggiore ciclicità, la prevalenza di stati misti, tratti impulsivi, la 
comorbilità con disturbi ansiosi e correlati a sostanze e un peggior 
funzionamento intercritico, con il permanere di sintomi depressivi 
sottosoglia. 

Infine, da non dimenticare, la scorretta terapia farmacologica 
secondaria a errori diagnostici (Novick et al., 2010). 

Un ruolo fondamentale nella realizzazione dell’ideazione 
suicidaria è ricoperto dall’assetto cognitivo: durante un episodio 
depressivo maggiore, la percezione degli eventi stressanti può essere 
accentuata e distorta rispetto ai loro connotati obiettivi, portando a 
intollerabili sentimenti di disperazione (Malone et al., 2000). 

Diverse malattie organiche, prevalentemente ad andamento 
cronico e ingravescente, rappresentano un significativo fattore di 
rischio. Tra queste citiamo: l’HIV (Marzuk, 1991), la demenza, il 
morbo di Cushing, la sclerosi multipla, la corea di Huntington. 

Esistono anche delle variabili sociodemografiche: le donne 
tentano il suicidio quattro volte più degli uomini che, al contrario, si 
suicidano quattro volte più delle donne. Il dato è osservato in tutte 
le fasce d’età, anche tra gli adolescenti. I divorziati hanno un tasso 


suicidario quattro volte maggiore dei coniugati (Gillmore e Chan, 
2004). 

Possono concorrere, inoltre, al suicidio altri fattori psicosociali: 
gli adolescenti con un’arma da fuoco in casa hanno una probabilità 
4-10 volte maggiore di compiere un suicidio; la presenza di condotte 
suicidarie nei parenti di primo grado aumenta il rischio di 2-4 volte, 
la carcerazione di 3 volte. 

Una storia di pregresso abuso fisico o sessuale nell’infanzia è più 
frequente in soggetti con storia di condotte suicidarie, ipotizzando 
che l’abuso possa determinare una predisposizione a tratti di 
impulsività e discontrollo verso sentimenti di rabbia e ostilità 
(Bridge et al., 2006). 

Difficili condizioni sociali (isolamento, povertà, disoccupazione) 
e situazioni di “perdita” quali la rottura di una relazione affettiva, il 
lutto, il cambiamento di un precedente status sociale, una ricorrenza 
(anniversary suicide) sono importanti fattori predisponenti un 
tentativo di suicidio (DeLeo et al., 1999). 

La presenza di figli minorenni e la fede religiosa rappresentano, 
invece, fattori protettivi. 

Il curante dovrà poi porre attenzione ad alcuni segnali quali: 
l'aumento dell’assunzione di alcolici e sostanze d’abuso, un grave 
declino del funzionamento sociale e lavorativo, un interesse 
crescente per la morte, il fare testamento, l’acquisto di un’arma da 
fuoco, la scarsa progettualità. 

A conclusione dei fattori di rischio, vogliamo citare la possibile 
influenza di un evento mediatico sulle condotte suicidarie, il 
cosiddetto effetto Werther (Schmidtke e Haffner, 1988). Nell’opera 
di Goethe, il giovane Werther, innamorato di una donna sposata, 


scrive all’amata una lettera d’addio e quindi si toglie la vita 
sparandosi nell’occhio destro. Dopo la pubblicazione nel 1774, il 
suicidio per amore ebbe una larga risonanza e la diffusione 
dell’opera fu proibita in Germania, Danimarca e Italia. La dizione 
“effetto Werther” si è poi diffusa per indicare ogni sorta di condotta 
suicidaria imitativa, non sempre legata a motivi amorosi. Altro 
esempio è offerto dall’incremento del 12% dei suicidi nell’anno del 
decesso di Marilyn Monroe. Tra le possibili spiegazioni citiamo 
quella di Freud, fondata sul concetto di identificazione con un 
protagonista che sollecita inconsciamente altri protagonisti. 


16.8 TERAPIA E PREVENZIONE DEL 
COMPORTAMENTO SUICIDARIO 


L’osservazione già citata che circa il 50% delle persone che si 
suicidano manifesti in qualche modo una richiesta d’aiuto un mese 
prima della sua messa in atto, fa pensare che esista un certo margine 
di intervento (Isometsa et al., 1995). 

La prevenzione si basa essenzialmente su tre aspetti: la 
formulazione della diagnosi psichiatrica e l’efficacia dell’intervento 
terapeutico; l’identificazione e la valutazione del soggetto a rischio; 
la programmazione di strategie terapeutiche specifiche atte a ridurre 
la vulnerabilità e il rischio per condotte suicidarie (Turchi et al., 
2004). 

È importante raccogliere la storia personale di malattia del 
soggetto rilevando la presenza di una riacutizzazione del disturbo 
psichiatrico, la gravità soggettiva dei sintomi depressivi, la presenza 
di hopelessness e helplessness, i sintomi psicotici, la comorbilità con 


abuso di sostanze, i livelli di impulsività e aggressività, la 
disponibilità e l’accessibilità del soggetto ai metodi suicidari. 

La più efficace strategia difensiva rimane a oggi il trattamento 
farmacologico, psicoterapeutico e psicoeducativo del disturbo 
psichiatrico di base. Il trattamento dell’episodio depressivo è di 
importanza cruciale; sarà preferibile fare ricorso ai serotoninergici 
rispetto ai triciclici, tenendo presente i differenti rischi di 
sovradosaggio. Il litio è risultato efficace nel prevenire il suicidio nei 
pazienti affetti da disturbo bipolare (Nilsson, 1999). Gli antipsicotici 
atipici, in particolare la clozapina, determinando il miglioramento 
della sintomatologia positiva e negativa, la riduzione degli effetti 
collaterali piramidali, un’azione antidepressiva diretta, una migliore 
funzione cognitiva e una buona compliance si sono dimostrati 
efficaci nel ridurre il rischio di condotte suicidarie nei pazienti 
schizofrenici (Reid et al., 1998). 

La psicoterapia, in particolare di tipo cognitivo- 
comportamentale, si è dimostrata efficace nel ridurre il rischio di 
suicidio in soggetti con disturbo borderline di personalità con alti 
livelli di impulsività (Hopko et al., 2003). 

Il ricovero ospedaliero dovrebbe essere preso in considerazione 
per tutti quei casi ad alto rischio di suicidio e con gravi condizioni 
psicopatologiche, tenendo presente che l’ideazione suicidaria rimane 
spesso presente durante la degenza, nonostante il miglioramento dei 
sintomi depressivi, e che il momento della dimissione e i giorni che 
seguono costituiscono un momento “a rischio”. Parallelamente al 
trattamento farmacologico, dovrebbe attivarsi nei confronti del 
paziente a rischio una rete di supporto sociale e psicologico che 
includa le strategie psicoeducative e il coinvolgimento dei familiari, 


assicurando la disponibilità di una figura professionale di 
riferimento (Turchi e Placidi, 2004). 


Terapie 


Trattamenti psicofarmacologici 


17.1 INTRODUZIONE 


Possiamo definire psicofarmaci tutti quei principi attivi che, 
agendo sul sistema nervoso centrale (SNC), hanno un effetto sulle 
funzioni psichiche superiori, la percezione, l’ideazione, l’affettività, 
in ultima analisi il comportamento. 

La farmacoterapia dei disturbi mentali è una delle aree in più 
rapida evoluzione nell’ambito della medicina clinica. Tale costante 
aggiornamento è legato alla sempre crescente disponibilità di nuovi 
princìpi farmacologici e alla evidenza di nuove indicazioni 
terapeutiche per i farmaci già esistenti (Tab. 17.1). La terapia 
farmacologica dei disturbi psichiatrici può essere considerata un 
tentativo di modificare o correggere i comportamenti, i pensieri o 
gli stati dell'umore patologici attraverso l’azione di molecole che 
modificano il funzionamento biochimico del SNC. Le relazioni tra 
l’assetto organico del SNC e le sue manifestazioni funzionali sono 
estremamente complesse e poste ai limiti delle conoscenze 


biologiche in nostro possesso. Tuttavia l'osservazione empirica 
dell’efficacia di alcuni principi farmacologici nel modificare il 
pensiero e il comportamento ha costituito un primo passo verso lo 
studio del funzionamento del SNC, sia in condizioni di normalità 
che in ambito patologico. Al momento attuale numerose sono le 
evidenze di alterazioni neurochimiche in corso di disturbi 
psichiatrici, tra cui i disturbi dell’umore, i disturbi d’ansia e la 
schizofrenia. La terapia farmacologica, in grado di riequilibrare le 
alterazioni dell’assetto neurochimico del SNC, costituisce a oggi una 
componente fondamentale del trattamento dei disturbi psichiatrici. 

La storia dello sviluppo delle terapie farmacologiche in 
psichiatria si estende dalla metà dell’Ottocento ai nostri giorni. Al 
suo inizio, la storia della psicofarmacologia clinica si intreccia con 
quella delle sostanze d’abuso, conosciute fin dall’antichità e già 
utilizzate per modificare lo stato psichico (ne sono un esempio 
l’alcol stesso, la cannabis, la cocaina, i cui effetti euforizzanti sono 
noti fin dall’antichità). L’isolamento dei principi attivi della morfina 
nel 1817 e della cocaina nel 1885 ne ha reso possibile l’impiego 
nella medicina occidentale a scopi terapeutici. Tuttavia la presenza 
di fenomeni di dipendenza e di numerosi effetti collaterali, oltre alla 
scarsa specificità d’azione di tali molecole, ne ha determinato 
l'abbandono in ambito clinico. 

Agli inizi del XX secolo risale l’introduzione dei barbiturici nella 
pratica clinica, quali farmaci dotati di attività sedativa e 
anticonvulsivante. La terapia elettroconvulsivante, l’ipoglicemia 
indotta da insulina nel trattamento della schizofrenia (oggi 
abbandonata) e la psicochirurgia vengono introdotte nella prima 


metà del XX secolo e preannunciano la rivoluzione delle terapie 
biologiche in psichiatria. 


Classificazione dei farmaci psicotropi 


Antipsicotici: ad azione terapeutica sulle psicosi 
Classici o di prima generazione (Neurolettici) 


*  Fenotiazine 
*  Tioxanteni 
*  Butirrofenoni 
+ Difenilbutilpiperidine 
e  Benzamidi 
Atipici o di seconda generazione 

Dibenzo-X-azepine 
* Derivati del benzisoxazolo 
* Tienobenzotiazepine 

Benzotiazolilpiperazine 
* Dibenzotiazepine 
* Derivati del quinolinone 
* Derivati del fenilindolo 
Sedativi ansiolitici: farmaci atti a ridurre ansia, tensione e agitazione patologiche (questi farmaci 
elevano di solito la soglia convulsiva. Inducono il sonno a dosi più elevate) 
*  Barbiturici 
* Propandioli 
*  Benzodiazepine 
+e Nonbenzodiazepinici 
Antidepressivi: farmaci efficaci nel trattamento di stati di depressione patologica 
Inibitori delle monoaminossidasi (IMAO) 
* IMAO irreversibili 
e IMAO reversibili (RIMA) 


Inibitori della ricaptazione delle monoamine 
e Triciclici classici (TCA) 


e Tetraciclici 


* SSRI 
«e SNRI 
e _NARI 


e NDRI 


Antidepressivi ad attività complessa 
NaSSA 
Trazodone 
Amisulpride 
Agomelatina 
Psicostimolanti: farmaci che elevano il livello di vigilanza e/o motivazione 
Amfetamine 
Caffeina 
Psicodislettici: farmaci in grado di produrre fenomeni mentali abnormi, specie nella sfera cognitiva e 
percettiva 
Dietilamide dell'acido lisergico (LSD) 
Mescalina 
Psilocibina 
Cannabinoidi 
N-nitrosodimetilamina (NDMA) 
Stabilizzanti dell'umore: farmaci che stabilizzano il tono dell'umore 
Sali di litio 
Anticonvulsivanti 
Nootropi: farmaci che migliorano le funzioni cognitive e la memoria 
Piracetam 
Pramiracetam 
Aniracetam 


Donepezil 


Nota: NARI (noradrenaline reuptake inhibitors), inibitori del reuptake 
della noradrenalina; NaSSA  (noradrenaline, selective serotonin, 
antidepressants), antidepressivi ad attività noradrenergica e 
dopaminergica; NDRI (norepinephrine and dopamine reuptake inhibitors), 
antidepressivi ad attività noradrenergica; SNRI (serotonin, noradrenaline 
reuptake inhibithors), inibitori del reuptake di serotonina e 
noradrenalina; SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors), inibitori 
selettivi del reuptake della serotonina. 

Modificata a partire dalla prima Classificazione al Congresso Mondiale di 
Psichiatria del 1957. 


Solo a partire dagli anni ’50 si assiste all’introduzione, in clinica, 
di molecole specificamente efficaci nel trattamento dei disturbi 
psichiatrici, tra cui il litio, la cui efficacia nel trattamento 
dell’eccitamento maniacale viene descritta per la prima volta nel 
1949. 

La scoperta delle prime molecole dotate di attività nei disturbi 
psichiatrici è stata dettata dalla casualità: attraverso l’osservazione 
di farmaci attivi in altre patologie e che potevano essere dotati di 
una contemporanea efficacia nel modificare il funzionamento 
psichico (vedi l’effetto antipsicotico, la riduzione dell’agitazione 
psicomotoria, il miglioramento del tono dell’umore, l’induzione del 
sonno). 

Ne è stato un esempio l’introduzione nella pratica clinica della 
clorpromazina, che nasce dall’osservazione fortuita che la 
prometazina, farmaco antistaminico utilizzato per i suoi effetti 
antiallergici e antinausea, era dotato di una notevole proprietà 
sedativa. La clorpromazina infatti, chimicamente affine alla 
prometazina, è stata in primo luogo sintetizzata da Char-pentier allo 
scopo di incrementare questo effetto sedativo in ambito 
anestesiologico. In seguito alla somministrazione in pazienti affetti 
da schizofrenia si è giunti all'osservazione della sua attività su 
sintomi psicotici quali i deliri, le allucinazioni oltre all’agitazione 
psicomotoria. 


La clorpromazina è stata rapidamente introdotta nella pratica 
clinica e, successivamente, sono stati sintetizzati diversi farmaci 
dotati di analoga efficacia, tra cui l’aloperidolo scoperto nel 1958 da 
Paul Janssen. D’altro canto, nel corso di ricerche su farmaci simili 
alla clorpromazina è stato osservato che l’imipramina, pur non 
essendo efficace nel ridurre l’agitazione, paradossalmente era in 
grado di elevare il tono dell'umore in soggetti depressi. È nato 
quindi un farmaco oggi classificato tra gli antidepressivi triciclici. 
Sempre negli anni ’50, l'introduzione degli inibitori delle 
monoaminossidasi (IMAO) nel trattamento della depressione ha 
avuto inizio dall’osservazione che l’agente antitubercolare 
iproniazide risultava efficace nei disturbi depressivi. 

Alla fine degli anni ’50, con l’introduzione del clordiazepossido, 
si sono resi disponibili i farmaci benzodiazepinici, dotati di 
proprietà ansiolitiche e ipnoinducenti. 

A partire dagli anni ’60, sono stati introdotti nella pratica clinica 
la carbamazepina e il valproato di sodio, farmaci primariamente 
anticonvulsivanti, ma dimostratisi utili in ambito psichiatrico come 
stabilizzanti del tono dell’umore. 

L’introduzione progressiva e continua di nuove molecole, sempre 
più efficaci e gestibili da un punto di vista clinico, ha così 
rivoluzionato negli ultimi ‘60 anni la terapia e la prognosi delle 
malattie psichiatriche, migliorando significativamente la qualità 
della vita dei pazienti e dei loro familiari, con implicazioni 
assolutamente rilevanti sull’impatto sociale di queste patologie. 
Bisogna infatti considerare che alcune riforme “rivoluzionarie” nella 
gestione dei pazienti psichiatrici, quali per esempio la legge Basaglia 
(legge 180), che in Italia ha consentito l’abolizione delle strutture 


manicomiali, non si sarebbero potute realizzare in assenza di 
principi farmacologici capaci di ridurre in modo così significativo la 
gravità dei sintomi psichiatrici. 

Questi farmaci, insieme a una nuova sensibilità nei confronti dei 
disturbi psichiatrici, hanno consentito a migliaia pazienti di vivere 
in modo migliore, accanto ai propri familiari e nel contesto della 
società (pur non senza gravi problemi sociali, soprattutto iniziali, 
per la mancanza di strutture alternative) anziché essere relegati in 
strutture contenitive, spesso disumanizzanti e inadatte a scopi 
terapeutici. 


17.2 FARMACI ANSIOLITICI E IPNOTICI 


Gli ansiolitici sono tra i farmaci psicotropi e, in assoluto tra tutti 
farmaci, i più prescritti. Della famiglia dei farmaci ad azione 
ansiolitica fanno parte i barbiturici, le benzodiazepine (a uso 
ansiolitico o a uso ipnotico), gli ansiolitici, gli ipnotici non 
benzodiazepinici e altre categorie. Possono peraltro essere usati 
come ansiolitici/ipnotici anche farmaci quali gli antistaminici, i 
beta-bloccanti, alcuni anticonvulsivanti (primariamente 
antiepilettici, antinevralgici), nonché gli antidepressivi SSRI e 
NaSSA (vedi paragrafo 17.3 “Antidepressivi”) e gli antipsicotici (vedi 
paragrafo 17.4 “Antipsicotici”). 


17.2.1 Barbiturici 


I barbiturici sono stati largamente utilizzati in passato come farmaci 
sedativo-ipnotici, anche se al momento attuale le indicazioni 


terapeutiche di tali farmaci risultano limitate solo ad alcune 
condizioni cliniche, tra cui le crisi comiziali. Il fenobarbital, il 
barbiturico più usato per il trattamento delle crisi comiziali, è 
indicato nel trattamento delle crisi tonico-cloniche generalizzate e 
delle crisi parziali semplici. 

L’utilizzo dei barbiturici in ambito psichiatrico è stato del tutto 
sostituito dalla classe delle benzodiazepine, caratterizzate da un 
miglior indice terapeutico. 

I barbiturici possono produrre, a dosi crescenti, tutte le 
gradazioni di effetto che vanno dalla moderata sedazione, alla 
depressione del sistema nervoso centrale, all’anestesia generale. 
Fatta eccezione per l’attività anticonvulsivante, questi farmaci 
possiedono un basso grado di selettività d’azione e un ridotto indice 
terapeutico. Per tali ragioni risulta difficile assicurare un effetto 
ansiolitico soddisfacente senza una riduzione dell’attenzione e 
della vigilanza. A dosi elevate, i barbiturici determinano una 
marcata depressione nervosa centrale, che si manifesta con quadri di 
grave alterazione della coscienza, iporeflessia tendinea, atassia, 
nistagmo, depressione respiratoria e alterazione del controllo 
cardiocircolatorio a livello centrale. Il sovradosaggio da barbiturici 
può avere un esito fatale. Sono anche associati a un rischio 
significativo di abuso e di sviluppo di tolleranza e dipendenza. 

I barbiturici devono essere somministrati con cautela in 
associazione ad altri depressori del SNC (tra cui l’etanolo) ed è 
necessario tenere in considerazione l’attività di induzione degli 
enzimi microsomiali epatici (citocromo P450), che si riflette in un 
ampio potenziale di interazioni farmacologiche. 

In alcuni casi, i barbiturici possono dare luogo a un effetto 
paradosso, costituito da eccitamento prolungato, disforia, 


iperattività, agitazione, disorganizzazione cognitiva, spesso 
accompagnati da ridotta consapevolezza e alterazione dello stato di 
coscienza. Tale evenienza risulta più frequente in soggetti anziani, 
debilitati o affetti da forme psicorganiche, e può manifestarsi anche 
a bassi dosaggi. 


1/.2.2 Benzodiazepine a prevalente uso 
ansiolitico 


È necessario innanzitutto affermare il dato farmacologico che tutte 
le benzodiazepine (BDZ) svolgono un’attività ansiolitica, ipnotico- 
sedativa, miorilassante e anticonvulsivante. Dal punto di vista 
farmacodinamico tutte le BDZ agiscono sui recettori del GABA 
(neurotrasmettitore inibitorio del SNC) favorendo la trasmissione 
GABAergica (Tab. 17.2). A fini didattici, in questo capitolo le BDZ a 
prevalente uso ipnotico-sedativo vengono trattate separatamente. 


Benzodiazepine (BDZ) a prevalente uso 
ansiolitico 


Molti degli effetti collaterali descritti per i barbiturici, quali 
atassia e confusione mentale, possono essere causati anche dalle 
BDZ. È pertanto necessario che il loro uso sia ristretto ai pazienti 
che presentano un’importante sintomatologia ansiosa, in 
particolare di tipo primario. Si possono considerare farmaci da 
usare al bisogno, solo per lo stretto periodo necessario, anche in 
unica somministrazione, poiché efficaci in pochi minuti. 

In primo luogo le BDZ possono essere differenziate in base 
all’emivita plasmatica. Si riconoscono benzodiazepine a emivita 
lunga (>30 ore) (diazepam, prazepam, clordemetildiazepam), a 
emivita intermedia (10-30 ore) (lorazepam, bromazepam) e a 
emivita breve (<10 ore) (triazolam, lormetazepam), queste ultime 
utilizzate prevalentemente come ipnotici. 

Una seconda modalità di classificazione considera le 
caratteristiche metaboliche, distinguendo due gruppi di BDZ. Il 
primo  (clordiazepossido, diazepam, clorazepato, clobazam, 
medazepam) è caratterizzato dalla presenza di metaboliti attivi e 
da processi metabolici di tipo ossidativo e di demetilazione; il 
secondo (lorazepam, oxazepam, temazepam) non ha metaboliti 
attivi e viene inattivato direttamente mediante coniugazione con 
acido glucuronico (glucuronoconiugazione). 

Questo differente comportamento metabolico risulta 
clinicamente importante poiché, per esempio nel paziente organico, 
epatopatico o nell’anziano, non si hanno modificazioni del processo 
di glucuronoconiugazione, mentre si riducono le capacità di 
ossidazione e demetilazione. Da questo fatto deriva che l’emivita 
(t1,9) di molecole come il diazepam, di per sé più lunga di quella dei 
farmaci che appartengono al secondo gruppo, in media si allunga 


del doppio nell’anziano, mentre quella dell’oxazepam rimane 
praticamente identica. Quindi, se si utilizza una BDZ nell’anziano o 
in un paziente con deficit metabolici (epatici), sono da preferirsi 
farmaci come il lorazepam o l’oxazepam a emivita più breve rispetto 
a quella del primo gruppo e per i quali non si assiste a un 
allungamento del t;,, plasmatico. Si evitano in tal modo pericolosi 
effetti da accumulo e quindi il rischio di un involontario 
sovradosaggio. 


Effetti collaterali Le BDZ sono in genere farmaci ben tollerati. In 
ogni caso, tra gli effetti collaterali vanno ricordati episodi di 
incoordinazione motoria, tremori, atassia e confusione mentale, 
alla cui comparsa deve seguire un’immediata riduzione o la 
sospensione del farmaco. 

È necessario aggiungere che qualora vengano prescritti farmaci 
ansiolitici, risulta indispensabile avvertire il paziente di astenersi 
dalla guida o dal lavorare ad apparecchiature che richiedano 
particolare attenzione. Inoltre sono stati evidenziati, soprattutto in 
seguito all’utilizzo prolungato di BDZ, disturbi cognitivi con 
fenomeni di amnesia anterograda, di maggior entità e più duraturi 
nell’anziano e in seguito all'impiego di BDZ a breve emivita. In 
generale comunque le BDZ riducono le capacità mnesiche e alcuni 
Autori ne sottolineano l’induzione a lungo termine di un deficit 
progressivo delle funzioni cognitive. 

Infine, vanno sottolineati i rischi delle interazioni con l’alcol, il 
quale agisce sia aumentando direttamente gli effetti deprimenti il 
SNC sia riducendo la metabolizzazione dei farmaci ad esso associati. 


Le BDZ, anche a dosi moderate, possono produrre fenomeni di 
tolleranza e dipendenza con sintomi di astinenza alla sospensione. 
In ogni caso, per quanto riguarda l’abuso e la dipendenza, benché 
esistano numerose segnalazioni, il numero di casi riportati è limitato 
rispetto all'’ampio ed esteso uso di questi farmaci. Da osservare 
comunque che il fenomeno della dipendenza indotto da questi 
farmaci risulta prevalentemente legato al tipo di personalità del 
soggetto che ne fa uso (in genere donne, con tratti di personalità di 
tipo dipendente) piuttosto che al farmaco in senso stretto. 


Sindrome da astinenza L’insorgenza di una sindrome da astinenza 
viene osservata in pazienti che assumono quantità elevate di BDZ 
per lungo tempo. Sono stati peraltro descritti soggetti in trattamento 
con dosi terapeutiche medie (fino a 30 mg/die di diazepam o 
dosaggi equivalenti di altre BDZ), i quali riferivano difficoltà 
nell’interrompere la terapia e manifestavano sintomi di astinenza 
alla sospensione del farmaco. 

Il fenomeno dell’astinenza risulta particolarmente evidente nei 
primi 3-7 giorni dopo la sospensione del farmaco; in questo periodo 
si possono manifestare sintomi ansiosi fino a stati di panico che 
tendono a risolversi nel corso delle 2-4 settimane successive. I 
sintomi più frequentemente manifestati dai pazienti e caratteristici 
della sindrome da astinenza sono rappresentati da sintomi ansiosi 
somatici come sensazione di soffocamento, secchezza delle fauci, 
sensazione di freddo o di caldo, debolezza agli arti inferiori. Possono 
presentarsi anche irritabilità, insonnia, tremori alle mani, 
sudorazione profusa, dolori generalizzati, cefalea, perdita 
dell’appetito, nausea. Sono stati anche descritti disturbi percettivi 
quali intolleranza ai rumori più forti e alla luce intensa, torpore, 


parestesie, instabilità, dispercezioni olfattive e gustative (sapore 
metallico in bocca ecc.). Questi sintomi, insieme al fatto che il 
livello dell’ansia dovrebbe tendere comunque a diminuire nel corso 
di 2-4 settimane dopo la sospensione dei farmaci, permettono di 
distinguere la sindrome da astinenza dagli effetti rebound della 
sospensione benzodiazepinica o dal quadro psicopatologico di base. 
Nella classe dei propanedioli il meprobamato è un composto a 
lunga durata d’azione e dotato di una buona tollerabilità. Utilizzato 
di fatto in passato alle dosi di 400-1200 mg, dimostra un buon 
effetto ansiolitico, ma può causare problemi di dipendenza fisica e 
astinenza alla sospensione. 


17.2.3 Ansiolitici non benzodiazepinici 


Propanedioli, antistaminici, beta-bloccanti, pregabalin e neurolettici 
a bassi dosaggi rappresentano un’alternativa alle BDZ. L'efficacia 
ansiolitica dei propanedioli e degli antistaminici è comunque 
decisamente inferiore rispetto a quella delle BDZ. 

Tra gli antistaminici, l’idrossizina possiede attività 
ansiolitico/sedative. Per queste caratteristiche è stata utilizzata a 
dosi di 10-75 mg/die ed è risultata utile nell’ansia, nell’agitazione e 
nell’insonnia. 

I beta-bloccanti sono un’altra classe di farmaci utilizzata a 
scopo ansiolitico. Molti dei sintomi somatici presenti negli stati 
d’ansia sono mediati dal sistema nervoso simpatico. In particolare si 
correlano a un’iperattività dei neuroni simpatici beta-adrenergici 
sintomi quali tachicardia, palpitazioni, tachipnea, tremori, disturbi 
gastrointestinali, iperdiaforesi, vertigini. Da ciò deriva il razionale 


dell’utilizzo dei farmaci bloccanti i recettori beta-adrenergici 
soprattutto nei pazienti ansiosi con severa sintomatologia somatica. 
Di fatto, è risultato che solo quei sintomi che vengono mediati dai 
beta-recettori del sistema nervoso simpatico traggono beneficio 
dalla somministrazione di farmaci quali propranololo, sotalolo, 
oxprenololo. Sintomi somatici quali la cefalea, non mediati da 
questo sistema, oppure i sintomi psichici, non vengono migliorati. 
D’altro canto alcuni Autori sostengono un’efficacia dei beta- 
bloccanti anche sulle componenti più propriamente psichiche degli 
stati d’ansia, compresi gli attacchi di panico. Alcuni pazienti tuttavia 
possono andare incontro a peggioramento del quadro clinico perché 
i beta-bloccanti possono favorire l’insorgenza di un quadro 
depressivo. Questo aspetto è stato descritto per il propranololo, che 
può inoltre causare difficoltà di concentrazione e stati confusionali 
reversibili. L’oxprenololo ha le stesse indicazioni terapeutiche del 
propranololo, ma non sembra indurre depressione e può essere 
favorevolmente utilizzato alle dosi di 120-240 mg/die. 

Il pregabalin, disponibile in capsule da 25, 75, 150 e 300 mg, è 
indicato nel trattamento del dolore neuropatico periferico, nella 
terapia aggiuntiva con attacchi epilettici parziali in presenza o in 
assenza di generalizzazione secondaria, negli adulti, ma anche nel 
trattamento del disturbo d’ansia generalizzata (GAD). È un analogo 
dell’acido y-aminobutirrico (GABA), il principale neurotrasmettitore 
cerebrale con funzione inibitoria. Il farmaco, che ha una struttura 
simile al gabapentin (vedi oltre), si lega alla subunità alfa,-delta dei 
canali del calcio voltaggio-dipendenti del SNC riducendo la 
depolarizzazione indotta dall’entrata del calcio nelle cellule con 
conseguente modulazione nel rilascio di neurotrasmettitori quali 


glutammato, noradrenalina e sostanza P. Somministrato per via 
orale, il pregabalin viene assorbito rapidamente; le concentrazioni 
di picco vengono raggiunte entro un’ora. La biodisponibilità è 
intorno al 90%. Dopo somministrazioni ripetute, lo steady-state viene 
raggiunto entro 24-48 ore. Il pregabalin non si lega alle proteine 
plasmatiche e viene eliminato pressoché totalmente (98%) 
immodificato con le urine. Nei pazienti con ridotta funzionalità 
renale (clearance della creatinina inferiore a 60 ml/min) è 
necessario ridurre la posologia giornaliera. L’emivita plasmatica è di 
circa 6,3 ore. Gli effetti indesiderati più frequentemente riportati sono 
stati giramenti di testa (29%) e sonnolenza (23%), che hanno 
comportato un aumento di cadute accidentali; riscontrati anche 
xerostomia (9%), spossatezza (7%), offuscamento della vista e 
diplopia (6%), edemi periferici (6%) (soprattutto nei pazienti 
anziani con neuropatia periferica), disturbi dell’attenzione (6%), 
aumento di peso (6%), stitichezza (5%), atassia (5%). Mancano dati 
adeguati sull'uso del pregabalin in gravidanza. Studi condotti 
sull’animale hanno dimostrato tossicità riproduttiva; non è noto il 
potenziale rischio per l’uomo. 

Il gabapentin il cui utilizzo, molto diffuso in ambito psichiatrico 
per l’effetto ansiolitico e sedativo, nonché come stabilizzante del 
tono dell’umore (vedi paragrafo 17.8 “Stabilizzanti dell'umore”), 
risulta di fatto off label per i disturbi di natura psichica, in quanto 
non riportato in scheda tecnica del farmaco. Di fatto risulta un 
farmaco antiepilettico di nuova generazione, derivato aminoacidico 
dell’acido ‘y-aminobutirrico (GABA). Possiede un’azione di 
modulazione del sistema GABAergico, che si esplica essenzialmente 
in un aumento della sintesi e del rilascio del GABA. Possiede inoltre 


un’attività inibitoria sul’ rilascio di neurotrasmettitori 
monoaminergici. Risulta efficace, sia in monoterapia che in 
associazione ad altri farmaci antiepilettici, nel trattamento delle 
crisi convulsive parziali con o senza generalizzazione secondaria. In 
Italia è indicato per il trattamento del dolore neuropatico periferico, 
le cui forme più diffuse sono la neuropatia diabetica e il dolore 
posterpetico; negli Stati Uniti la FDA (Food and Drug 
Administration) ne ha autorizzato l’impiego solo per il dolore post- 
erpetico. 

L'impiego del gabapentin in patologie di interesse psichiatrico è 
stato motivato dall’osservazione di proprietà ansiolitiche e 
antidepressive nel corso di studi su pazienti con epilessia farmaco- 
resistente. Questo farmaco si rivela infatti maggiormente efficace nel 
migliorare la sintomatologia ansiosa e depressiva piuttosto che 
quella espansiva. Viene utilizzato nei disturbi d’ansia, in paricolare 
nel trattamento del disturbo d’ansia generalizzato (alle dosi di 300- 
1200 mg/die). Il gabapentin è risultato avere efficacia maggiore 
rispetto a placebo quando somministrato a pazienti affetti da fobia 
sociale, mentre nei pazienti affetti da attacchi di panico non sono 
emerse differenze tra gabapentin e placebo. Risulta ben tollerato, 
con minime potenzialità di interazione farmacologica. I più comuni 
effetti collaterali sono costituiti da sonnolenza, vertigini, atassia, 
diplopia, manifestandosi prevalentemente nelle prime settimane di 
trattamento e tendendo a scomparire spontaneamente con la 
prosecuzione del trattamento. 

I farmaci antipsicotici classici a bassi dosaggi possono essere 
indicati come ansiolitici, in particolare nell’anziano. Tra questi, 
l’aloperidolo risulta il neurolettico di più largo utilizzo. L’efficacia 


clinica è sovrapponibile a quella alle BDZ, ma è necessario ricordare 
che possono dar luogo a maggiori effetti collaterali: sono farmaci 
comunque parkinsonizzanti, che a lungo termine sono legati al 
rischio di discinesie tardive. 

Anche gli antipsicotici atipici possono essere usati per il loro 
effetto ansiolitico, in particolare la quetiapina a bassi dosaggi (25-50 
mg/die). 


17.24 Benzodiazepine a uso prevalentemente 
ipnotico 


Gli ipnotici sono gli psicofarmaci a più largo utilizzo nella 
popolazione, spesso prescritti dal medico di base quando non 
autoprescritti. In particolare, la probabilità di prescrizione di questa 
classe di farmaci aumenta con l’età del paziente, soprattutto se di 
sesso femminile. Infatti l’uso di ipnotici presenta una prevalenza del 
13% nei pazienti di età compresa tra i 65 e i 74 anni, che sale al 
20% in quelli con un’età superiore ai 75 anni. Un altro aspetto, oltre 
al consumo piuttosto elevato di ipnotici, è un loro uso regolare e 
prolungato (spesso oltre i 5 anni). 

La prescrizione degli ipnotici è spesso effettuata ignorando una 
serie di aspetti clinici e farmalcologici. È per esempio possibile che 
la somministrazione cronica di ipnotici possa essa stessa condurre a 
insonnia. D’altro canto, l’interruzione degli ipnotici o la riduzione 
delle dosi possono determinare un’insonnia rebound e peggiorare 
la condizione clinica. Infine è stato descritto che la maggior parte 
dei farmaci ipnotici tende a perdere le proprietà ipnoinducenti dopo 
3-14 giorni di uso continuato (tolleranza), determinando la 


tendenza all'aumento autonomo delle dosi. Di conseguenza è molto 
importante sottolineare che l’uso degli ipnotici deve essere condotto 
alle minime dosi efficaci e per il minor tempo possibile. Se 
l’insonnia è associata a depressione o ansia, il trattamento dovrà 
essere rivolto innanzitutto al disordine di base. Altre cause spesso 
responsabili dell’insonnia sono le sindromi dolorose, la dispnea, la 
difficoltà a urinare, la pollachiuria, l’uso di caffeina: anche in tutti 
questi casi andrà risolto il problema medico responsabile 
dell’insonnia. Pertanto, prima dell'uso di un farmaco risulta 
necessario curare l’igiene del sonno: evitare alcolici, caffè, cene 
abbondanti, “sonnellini” pomeridiani ecc. 

L’indicazione degli ipnotici risulta quindi limitata al 
trattamento a breve termine di un’insonnia legata a stati di stress 
acuto o comunque situazionale, in assenza di un disturbo affettivo 
primario o di cause organiche. 

Gli ipnotici più comuni appartengono alla classe delle BDZ. Nella 
tabella 17.3 sono riportate alcune delle BDZ utilizzate come 
ipnotici, insieme alle loro caratteristiche farmacocinetiche. Tra 
queste, quelle più usate sono il flurazepam, il triazolam e il 
temazepam. Si deve tenere conto che l’emivita del flurazepam, per 
esempio, è di poche ore ma quella dei suoi principali metaboliti è 
molto più lunga. Pertanto il farmaco può dare, soprattutto 
nell’anziano, problemi di accumulo anche a dosaggi modesti. 
Inoltre, la prevedibile sedazione nel corso del giorno successivo sarà 
eventualmente da accettare solo se il paziente è di base ansioso. 
Costituisce invece un problema nei soggetti che devono mantenere 
intatte le capacità attentive e di performance psicomotoria durante il 
giorno. Ecco perché in questi casi è consigliabile l’utilizzo delle BDZ 


a breve o intermedia emivita come il triazolam, il temazepam, 
l’estazolam o il lormetazepam, che permettono di evitare gli effetti 
residui. 

Le BDZ a t},, ultrabreve come il triazolam, più propriamente 
definibile ipnoinduttore, sono tuttavia utili solo nei pazienti che 
fanno fatica ad addormentarsi, ma non sono di alcuna utilità in 
coloro che si svegliano in anticipo. Inoltre è più probabile che si 
verifichino fenomeni di ansia diurna ed effetti rebound con insonnia 
di rimbalzo se il farmaco è a breve durata d’azione, soprattutto 
quando viene somministrato a dosi elevate e sospeso rapidamente. 
Pertanto la scelta del farmaco più adatto deve essere effettuata sulla 
base di un’attenta valutazione clinica del paziente e del suo 
disturbo. 


Benzodiazepine a uso prevalentemente ipnotico 


17.2.5 Ipnotici di nuova generazione 


Come gli ansiolitici di nuova generazione, interessanti appaiono 
anche gli ipnotici di nuova generazione per la loro selettività di 
azione in mancanza di effetti collaterali e soprattutto di fenomeni di 
astinenza (Tab. 17.4). 

Per esempio, tra le imidazopirine, lo zolpidem interagisce con i 
recettori benzodiazepinici BDZ1, possiede un’attività ipnotico- 
sedativa e una minima attività miorilassante. Non interagisce con le 
funzioni mnesiche e non genera fenomeni di tolleranza e sindromi 
da astinenza alla sua sospensione. 


Un altro interessante farmaco non benzodiazepinico è lo 
zopiclone che, agendo in modo non ancora sufficientemente 
chiarito sui recettori benzodiazepinici, dimostra un’attività selettiva 
sedativo-ipnotica e poco ansiolitica. Il vantaggio di questo farmaco è 
quello di offrire un buon effetto ipnotico, minimi effetti residui sulle 
performance e assenza di effetti rebound alla sospensione. 

Un farmaco di ancora più recente introduzione è lo zaleplon, 
farmaco caratterizzato da un’emivita ultrabreve, in grado di indurre 
un sonno che poi si manterrà “fisiologicamente”. 


Ipnotici di nuova generazione 


17.3 ANTIDEPRESSIVI 


Il trattamento farmacologico specifico dei disturbi depressivi iniziò 
nel 1957 con una scoperta del tutto casuale, avvenuta in seguito 
all’osservazione che la somministrazione di iproniazide, farmaco 
utilizzato nel trattamento della tubercolosi, induceva 
un’“eccitazione euforica”, ragione per cui venne definito psychic 
energizer. Dall’iproniazide fu così ottenuta la prima classe di farmaci 
antidepressivi che, per il loro meccanismo d’azione, furono chiamati 


inibitori delle monoaminossidasi (IMAO). Quasi 
simultaneamente, studiando gli effetti di un derivato fenotiazinico 
(un supposto neurolettico), l’imipramina, si constatò che il farmaco 
agiva sull’agitazione psicomotoria, accentuandola. Nacque così il 
primo degli antidepressivi triciclici, così denominati sulla base della 
loro struttura chimica. 

Entrambi questi farmaci si dimostrarono attivi sui principali 
sintomi depressivi, la deflessione del tono dell’umore e l’inibizione 
psicomotoria, mentre risultavano meno efficaci nel caso di quadri 
depressivi con sintomi ansiosi. Con l’introduzione di farmaci in 
grado di agire sull’ansia si giunse agli antidepressivi dotati di 
attività più sedativa: nel 1960 l’amitriptilina, nel 1962 la 
trimipramina. 

In questi 60 anni le ricerche psicofarmacologiche hanno 
individuato numerose altre molecole dotate’ ’di azione 
antidepressiva, sotto la spinta della necessità di identificare farmaci 
dotati di un meccanismo di azione sempre più specifico, 
accompagnato da una maggiore tollerabilità (Tab. 17.5). 

Parallelamente, si è verificato uno sviluppo verso l’utilizzo 
transnosografico di queste molecole, divenute la terapia d’elezione 
di diversi disturbi d’ansia, tra cui il disturbo di panico e il disturbo 
ossessivo-compulsivo. 


Meccanismo d'azione La maggior parte degli antidepressivi, 
bloccando il reuptake della serotonina (5-HT) e della noradrenalina 
(NA) o inibendo gli enzimi della degradazione di 5-HT e NA 
(IMAO), oppure favorendo il release di NA e 5-HT (NaSSA), aumenta 
la disponibilità di tali neurotrasmettitori a livello dei rispettivi recettori 
pre- e postsinaptici. 


Si possono descrivere diverse fasi. Inizialmente i ‘farmaci 
antidepressivi, attraverso differenti meccanismi d’azione, riducono 
la metabolizzazione o il reuptake di 5-HT e NA aumentandone la 
disponibilità nello spazio intersinaptico. L’aumentata disponibilità di 
neurotrasmettitori a livello sinaptico determina un’amplificazione 
del loro effetto a livello degli autorecettori presinaptici inibitori 5- 
HTI1A ed a2, deputati al controllo del rilascio neurotrasmettitoriale 
con un meccanismo di feedback negativo. La stimolazione 
prolungata dei recettori presinaptici ne determina la 
desensibilizzazione con conseguente facilitazione del rilascio di 5- 
HT ed NA, che a loro volta agendo sui recettori postsinaptici 
porterebbero anche a una loro desensibilizzazione o riduzione di 
numero, riconducendo il sistema a una condizione di equilibrio 
originario (teoria della down-regulation O della 
desensibilizzazione recettoriale). Quest'ultima fase è decisamente 
complessa e richiede delle modificazioni plastiche dell’architettura 
recettoriale cerebrale, e quindi necessita di un periodo di tempo 
relativamente lungo per attuarsi. Questo periodo di tempo, 
quantificabile in almeno 2-3 settimane, è responsabile della latenza 
clinica per il verificarsi dell’effetto antidepressivo vero e proprio. 


Classificazione degli antidepressivi 


Nota: NARI (noradrenaline reuptake inhibitors), inibitori del reuptake della noradrenalina; NaSSA 
(noradrenaline, selective serotonin, antidepressants), antidepressivi ad attività noradrenergica e 
dopaminergica; NDRI (norepinephrine and dopamine reuptake inhibitors), antidepressivi ad 


attività noradrenergica; SNRI (serotonin, noradrenaline reuptake inhibithors), inibitori del reuptake 
di serotonina e noradrenalina; SPARI (serotonin partial agonist reuptake inhibitors), agonisti 
parziali/inibizione reuptake della serotonina; SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors), inibitori 
selettivi del reuptake della serotonina. 


L’azione dei farmaci antidepressivi si può esplicare 
coinvolgendo, oltre alla trasmissione monoaminergica, diversi 
sistemi neurotrasmettitoriali, tra cui il sistema istaminergico, 
colinergico e melatoninergico. Tali attività farmacodinamiche 
sarebbero, almeno in parte, coinvolte nell’effetto antidepressivo 
stesso, per cui, ad esempio, l’effetto anticolinergico degli 
antidepressivi sarebbe in grado di rimodulare l’iperattività dei 
sistemi colinergici nel soggetto depresso. 

L’azione modulatrice esplicata dagli antidepressivi sulla 
trasmissione monoaminergica è direttamente correlata alla teoria 
monoaminergica del disturbo depressivo, secondo cui i sintomi 
depressivi sono ascrivibili a una deplezione di monoamine, che 
viene ristabilita dall'azione degli antidepressivi. La teoria 
monoamingergica della depressione appare, ad oggi, parzialmente 
superata da teorie’  eziopatogenetiche che comprendano 
maggiormente la complessità del disturbo depressivo maggiore 
(vulnerabilità genetica e stress-correlata, deficit  neurotrofici, 
alterazione della trasmissione del segnale a livello intracellulare). 
Parallelamente, l'orientamento più recente della ricerca in ambito 
farmacologico riconosce agli antidepressivi la capacità di 
determinare dei cambiamenti adattativi che vanno al di là di un 
aumento della disponibilità di monoamine a livello dei recettori pre- 
e post-sinaptici, ma interessa l’espressione genica, l’attivazione della 
trascrizione a livello dell’RNA messaggero, fino alla modulazione 


della sintesi di fattori neurotrofici quali il BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor). 


FIGURA 17.1 Profilo recettoriale in vitro degli SSRI a confronto con due antidepressivi classici. 
Fonte: Hyttel J. Comparative pharmacology of selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIS) 
(1993). Nord Journal of Psychiatry 47(Suppl.30): 5-12; adattata da Preskorn, S.H., Clinical 
Pharmacology of SSRIs, 3 -Basic Neuropharmacology of SSRIs, Professional Communications, Inc., 
1996; con modifiche. 


Un quadro del profilo farmacodinamico degli SSRI a confronto 
con i triciclici clomipramina e desmetilclomipramina è riportato 
nella figura 17.1. In particolare è riportata l’affinità di legame di 
sette farmaci antidepressivi per 5 neurorecettori [istaminergici (H;), 
colinergici (Ach), alfa)- e alfa,-noradrenergici (alfaj-NA, alfa,-NA), 
serotoninergici (5-HT,)] e 3 sistemi di ricaptazione delle amine 
biogene [serotonina (5-HT), noradrenalina (NA) e dopamina (DA)]. 
Sull’asse delle ascisse è riportato un incremento di concentrazioni di 
dieci volte per ciascuna linea verticale: maggiori concentrazioni 
corrispondono a una minore affinità. 


Dati di farmacocinetica Dal punto di vista farmacocinetico, in 
generale, gli antidepressivi vengono rapidamente assorbiti dopo 
somministrazione orale e le concentrazioni plasmatiche raggiungono 
un picco tra le 3 e le 7 ore. Risultano caratterizzati da un elevato 
legame con le proteine plasmatiche (80%) e un elevato volume di 
distribuzione. Vengono metabolizzati per ossidazione, 
glucuronoconiugati a livello epatico e quindi eliminati per via 
renale. L’emivita plasmatica dei diversi composti mostra un’elevata 
variabilità (in media 15-40 ore, fino alle 360 ore della 
norfluoxetina, metabolita attivo della fluoxetina). L’emivita degli 
SSRI è riportata nella tabella 17.6. 

Alcuni dei metaboliti (per esempio, la norfluoxetina, metabolita 
della fluoxetina) sono attivi dal punto di vista dell’effetto clinico. 


Emivita (t1,2) degli SSRI e SPARI e dei più recenti 
5-HT multimodale in funzione della dose di 
somministrazione 


EMIVITA (DOSE SINGOLA) EMIVITA (DOSE MULTIPLA) 


SSRI 

Citalopram 33 ore 33 ore 
Fluoxetina 1,9 giorni 5,7 giorni 
Fluvoxamina 15 ore 22 ore 
Paroxetina 10 ore 21 ore 
Sertralina 26 ore 26 ore 
SPARI 

Vilazodone 35 ore 25 ore 


5-HT multimodale 


Vortioxetina 57 ore 57-66 ore 
Nota: SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors), inibitori selettivi del 
reuptake della serotonina; SPARI (serotonin partial agonist reuptake 


inhibitors), agonisti parziali/inibizione reuptake della serotonina. 

Fonte: Preskorn, S.H., Clinical Pharmacology of SSRIs, 6 - What Are the 
Clinically Relevant Pharmacokinetic Differences Among SSRIs? Professional 
Communications, Inc., 1996; con modifiche. 


DI 


La paroxetina è in grado di inibire il proprio metabolismo 
proporzionalmente ai suoi livelli plasmatici. Di converso, quando se 
ne interrompe l’assunzione la sua eliminazione aumenta, 
diminuendo l’inibizione del suo metabolismo. In tal modo si verifica 
più facilmente una reazione da discontinuazione della terapia. 


17.3.1 Antidepressivi di prima generazione 


Inibitori delle monoaminossidasi (IMAO) 


Le monoaminossidasi (MAO) sono enzimi distribuiti 
prevalentemente a livello del sistema nervoso centrale (SNC), del 
fegato e del tratto gastrointestinale, la cui azione si esplica nella 
metabolizzazione delle amine esogene ed endogene. 

L’azione principale svolta dalle MAO a livello del SNC è 
rappresentata dalla regolazione della concentrazione di 
neurotrasmettitori (serotonina, noradrenalina, dopamina) in 
conseguenza della loro degradazione a livello delle terminazioni 
neuronali presinaptiche. 

Le MAO si differenziano in MAO-A (principalmente deputate al 
metabolismo di serotonina e noradrenalina; usati in genere come 
antidepressivi) e MAO-B (i cui substrati sono costituiti da dopamina, 
tiramina, feniltelamina; usati principalmente nel morbo di 
Parkinson), e in IMAO irreversibili e reversibili. 


Gli inibitori IMAO classici determinano  un’inibizione 
irreversibile di tali enzimi, con conseguente aumento della 
concentrazione delle amine. In particolare per inibitore irreversibile 
si intende una sostanza capace di legarsi a un substrato, in questo 
caso un enzima, impedendone l’attività fino alla sintesi di nuove 
molecole enzimatiche. 

Le loro indicazioni cliniche non si limitano alla depressione: gli 
IMAO sono risultati efficaci nel disturbo da attacchi di panico, nei 
disturbi dell’alimentazione, nel disturbo ossessivo-compulsivo, nella 
fobia sociale, nel disturbo da deficit dell’attenzione e nel dolore 
cronico. 


Effetti collaterali degli IMAO Nonostante l’indubbia efficacia 
nell’elevare il tono dell'umore e nel risolvere l’inibizione 
psicomotoria, sono farmaci ormai di scarso impiego nella pratica 
clinica o comunque di terza scelta a causa della possibile insorgenza 
di gravi effetti collaterali, tra cui il rischio di reazioni ipertensive 
causate dall’assunzione di alimenti ad alto contenuto di tiramina 
(fave, alcuni formaggi, birra, vino rosso, prodotti fermentati). 
L’utilizzo degli IMAO è inoltre limitato dalla presenza di numerose 
interazioni farmacologiche, tra le quali da segnalare quelle con 
farmaci antipertensivi, simpaticomimetici, ipoglicemizzanti. 
L’associazione di IMAO con molecole in grado di inibire la 
ricaptazione della serotonina è potenzialmente in grado di 
determinare l’insorgenza di una sindrome da attivazione definita 
serotoninergica, caratterizzata da ipersudorazione, iperreflessia, 
tremori, agitazione, incoordinazione, mioclonie, febbre, gravi 
alterazioni dello stato mentale fino al coma irreversibile. Risulta 
particolarmente a rischio di insorgenza di sindrome serotoninergica 


l’associazione di IMAO con antidepressivi triciclici o SSRI. Anche lo 
switch da un trattamento all’altro deve prevedere attenzioni 
particolari, basate su un periodo di wash-out di almeno 2 settimane 
tra la somministrazione di IMAO e ‘altri antidepressivi 
serotoninergici (5 per la fluoxetina a causa della lunga emivita del 
metabolita norfluoxetina). 

Altri effetti collaterali, più comuni e meno pericolosi, sono 
costituiti da ipotensione ortostatica, aumento del peso corporeo, 
disfunzioni sessuali, insonnia, facilità al viraggio in mania (in 
pazienti bipolari). 


IMAO reversibili (RIMA) 


Gli inibitori reversibili delle MAO (RIMA) si differenziano dagli 
IMAO classici per esplicare un’inibizione reversibile, di breve durata 
e caratterizzata da una predominante selettività verso l’enzima 
MAO-A. 

Appartiene a tale classe la moclobemide, la cui 
somministrazione determina un aumento della concentrazione 
cerebrale principalmente a carico di serotonina e noradrenalina, con 
un più modesto effetto a carico di dopamina. Trova indicazione nel 
trattamento del disturbo depressivo, mostrando una rapida 
insorgenza dell’effetto terapeutico e un’efficacia paragonabile a 
quella di IMAO e triciclici. La moclobemide è caratterizzata da un 
buon profilo di tollerabilità e sicurezza. Il rischio di crisi ipertensive 
a seguito di interazioni alimentari o farmacologiche è praticamente 
nullo. Il farmaco non è più in vendita in Italia per fattori 
principalmente commerciali. 


17.3.2 Antidepressivi triciclici o inibitori non 
selettivi del reuptake delle monoamine 


Gli antidepressivi triciclici sono così denominati per la loro struttura 
chimica di base, caratterizzata da due anelli benzenici uniti tra loro 
da un ciclo mediano ettagonale. Dal punto di vista strutturale, 
possono essere suddivisi in: 


* amine terziarie (imipramina, amitriptilina, clomipramina); 
* amine secondarie (desipramina, desmetilclomipramina, 
nortriptilina) (vedi Tab. 17.5). 


Le amine terziarie vengono metabolizzate e demetilate in quantità 
variabile nelle corrispondenti amine secondarie, in genere meno 
sedative. 

In soggetti che presentano un’induzione metabolica epatica 
(etilisti, abusatori di sostanze, epilettici in trattamento con 
barbiturici o carbamazepina) l’entità della metabolizzazione è tale 
che è presente, solo o principalmente, il derivato demetilato. In 
genere il rapporto metabolita attivo-sostanza madre varia da 1 a 3. 
È incerto comunque se tale variabilità si traduca realmente in 
differenze nell’azione clinica. 

Sulla base delle caratteristiche cliniche, la scelta del farmaco da 
utilizzare dipende dalle attività secondarie, evidenti fin dai primi 
giorni del trattamento, oltre a quella timoanalettica, esplicate da 
questi farmaci, quali l’attività sedativa e ansiolitica per alcuni o 
prevalentemente psicostimolante per altri. 


Tra gli antidepressivi triciclici disinibenti (a prevalente 
attività noradrenergica) ritroviamo la desipramina, la nortriptilina e, 
in misura decisamente minore, l’imipramina e la clomipramina, 
considerata sedativa da alcuni Autori. Gli antidepressivi triciclici 
più sedativi (a prevalente attività serotoninergica) sono invece 
l’amitriptilina e la trimipramina. In base alla struttura chimica, in 
genere, la sostituzione di un metile nella catena laterale aumenta le 
capacità disinibenti (desipramina), mentre l’introduzione di un 
alogeno (Cl) aumenta quelle sedative (clomipramina) anche per la 
maggiore capacità di superamento della barriera ematoencefalica. 


Effetti collaterali dei triciclici Gli antidepressivi triciclici sono 
accomunati da effetti secondari simili, i più comuni dei quali sono 
quelli legati alle marcate proprietà anticolinergiche (Tab. 17.7). 

Gli effetti anticolinergici consistono in secchezza delle fauci, 
midriasi, ciclopegia, riduzione della motilità intestinale, stipsi e 
disturbi della minzione. Tali disturbi si possono aggravare sino 
all’ileo paralitico e alla ritenzione urinaria, mentre a livello oculare 
può verificarsi la comparsa di glaucoma. 


Effetti collaterali degli antidepressivi triciclici 


x n Secchezza delle fauci, stipsi, ritenzione urinaria, tachicardia, disturbi 
Anticolinergici ; . 
dell'accomodazione, glaucoma acuto 


. l Ipotensione ortostatica, difetti della conduzione, aritmie, tossicità acuta in 
Cardiovascolari s 
caso di overdose 


SNC Sedazione eccessiva, confusione mentale 


pre Incremento ponderale, tremori, abbassamento soglia convulsiva, discrasie 
ri 
ematiche, epatotossicità, effetti neuroendocrini 


RC Malattie organiche concomitanti (cardiopatie, epilessia, glaucoma, ileo 
Controindicazioni aaa . ae . ! 
paralitico, ipertrofia prostatica), associazione ad altri farmaci (IMAO) 


SNC, sistema nervoso centrale. 


L’azione di blocco sugli alfa-recettori comporta effetti 
collaterali a livello del sistema cardiovascolare. Il più 
importante e frequente disturbo cardiovascolare è l’ipotensione 
ortostatica, che si manifesta in quasi il 20% dei pazienti ed è da 
ascriversi alla vasodilatazione periferica, conseguente al blocco degli 
a-recettori adrenergici. L’ipotensione ortostatica a sua volta 
contribuisce all’insorgenza di alcuni sintomi sgradevoli, quali 
vertigini e visione offuscata. Gli antidepressivi triciclici possono 
interferire con l’attivazione e la conduzione dell’attività elettrica a 
livello cardiaco, effetto generalmente dose-dipendente. La 
tachicardia sinusale è un effetto frequente, ma dosi terapeutiche di 
antidepressivi triciclici possono anche determinare altri disturbi del 
ritmo, tra cui fibrillazione atriale, insorgenza di battiti ectopici e 
tachicardia ventricolare. Queste anomalie del ritmo cardiaco 
possono essere precedute da un allungamento del tratto QT. 
All’analisi ECG, durante il trattamento con antidepressivi triciclici è 
possibile riscontrare significativi incrementi del tempo PQ, della 
durata del QRS, del tratto QT; si possono inoltre osservare 
alterazioni dell'onda T non correlabili ad alterazione dei livelli 
sierici di potassio. 

Gli antidepressivi triciclici inducono vari e frequenti effetti 
collaterali a livello del SNC, tra cui vertigini, confusione, insonnia, 
irrequietezza, ma anche sedazione e sonnolenza. È anche possibile 
rilevare fini tremori a riposo, mentre raramente compaiono segni 
extrapiramidali. La sonnolenza, la sedazione e l’aumento di peso 
sembrano dipendere dall’effetto antistaminico, in particolare per 


farmaci quali l’amitriptilina e la trimipramina. L’impiego degli 
antidepressivi triciclici può inoltre determinare un abbassamento 
della soglia convulsiva oppure un peggioramento di una precedente 
patologia epilettica. 

Per quanto riguarda gli effetti neuroendocrini, alcuni 
antidepressivi ad azione serotoninergica, tra cui la clomipramina, 
aumentano la secrezione di prolattina, con conseguenti alterazioni a 
livello della sfera sessuale maschile (diminuzione della libido) e 
femminile (dismenorrea, galattorrea). 

Gli antidepressivi triciclici, infine, non dovrebbero essere 
utilizzati nei primi tre mesi di gravidanza a causa della possibile 
teratogenicità. 

Tra le possibili interazioni farmacologiche degli antidepressivi 
triciclici è da rilevare la possibile interferenza con i livelli sierici dei 
farmaci antiepilettici, così come di altri farmaci come i 
contraccettivi. L’insorgenza di tutti questi effetti viene a limitare la 
maneggevolezza terapeutica degli stessi triciclici, soprattutto nei 
soggetti anziani e cardiopatici. 


Limiti nell'utilizzo degli antidepressivi triciclici Se i triciclici 
hanno rappresentato i farmaci di prima scelta per il trattamento 
delle sindromi depressive fino agli anni ’80, oggi si sottolineano i 
problemi fondamentali che ne limitano l’impiego o ne condizionano 
l'applicazione terapeutica. In primo luogo l’azione antidepressiva 
dei farmaci triciclici è limitata da una rilevante percentuale di 
farmacoresistenza, che raggiungerebbe il 30% dei casi. 

Altre limitazioni sono costituite dalla frequente insorgenza di 
effetti collaterali, soprattutto anticolinergici e cardiotossici, che ne 


controindicano l’uso in alcune patologie organiche e ne rendono 
poco agevole l’impiego negli anziani. Tutto ciò a scapito della 
compliance (o affidabilità terapeutica) del paziente, che tende a non 
assumere più il farmaco o ad assumerlo in modo molto irregolare. 
Infine, ma è l’aspetto più rilevante, si deve considerare la loro 
elevata tossicità acuta in caso di overdose volontaria o involontaria. 

La ricerca in questi ultimi anni si è proposta di risolvere questi 
problemi grazie allo studio di molecole dotate di minori effetti 
collaterali e capaci di una maggiore specificità d’azione, sia sul 
piano farmacodinamico sia a livello più squisitamente clinico- 
sintomatologico. 


17.3.3 Antidepressivi di seconda generazione 


Tale classe risulta costituita da farmaci antidepressivi eterogenei dal 
punto di vista delle caratteristiche farmacodinamiche, 
rappresentando la via intermedia tra gli antidepressivi di prima e di 
terza generazione. Risultano farmaci con un profilo farmacocinetico 
favorevole, con scarsi effetti collaterali di tipo anticolinergico e 
cardiotossico. 

In particolare, possiamo distinguere molecole a specifica attività 
serotoninergica, per esempio trazodone, molecole con meccanismo di 
azione elettivamente dopaminergico, per esempio amisulpride, o 
principalmente noradrenergico, per esempio maprolitina, mianserina 
e dotiepina. 


Antidepressivi a prevalente attività 
serotoninergica 


Il trazodone è un debole inibitore della ricaptazione della 
serotonina e un potente antagonista dei recettori 5-HT,, e 5-HToc. 
Presenta inoltre un’azione antagonista a livello dei recettori al 
adrenergici e istaminici, mentre appare dotato di scarsa o nulla 
attività anticolinergica. Il metabolica attivo è @’m- 
clorofenilpiperazina (mCPP), caratterizzata da un’attività di 
agonismo dei recettori 5-HT,: per tale motivo il trazodone sarebbe 
inefficace se non controindicato nel trattamento del DOC (disturbo 
ossessivo-compulsivo). Il trazodone, moderatamente efficace nel 
trattamento dei disturbi depressivi, si distingue per avere effetti 
sedativi marcati e, per tale proprietà, viene spesso utilizzato per il 
trattamento dell’insonnia associata a disturbi dell’umore. 

I più comuni effetti indesiderati associati al trazodone sono 
sedazione, ipotensione ortostatica, vertigini, cefalea e nausea. 


Antidepressivi a prevalente attività 
noradrenergica 


La mianserina è un farmaco antidepressivo a prevalente attività 
noradrenergica, il cui meccanismo d’azione si esplica 
prevalentemente attraverso il blocco dei recettori presinaptici a2- 
adrenergici. Agisce inoltre come antagonista dei recettori 5-HT;c, 5- 
HT, e 5-HT;. Dopo trattamento prolungato è stata documentata una 
down-regulation sia del recettore a2 che del recettore 5-HT). 
Particolarmente elevata è l’attività antistaminica, mentre l’attività 
anticolinergica è modesta. Tale farmaco è dotato di un significativo 
effetto sedativo (determinato prevalentemente dall’attività 


antistaminica), per cui risulta indicato nei quadri depressivi 
accompagnati da ansia e insonnia. Il farmaco risulta di fatto oggi di 
scarsissimo utilizzo. 


Antidepressivi ad attività dopaminergica 


DI 


L’amisulpride è un composto appartenente al gruppo delle 
benzamidi sostituite, chimicamente correlato alla sulpiride. Questo 
farmaco presenta un’elevata affinità per i recettori Do presinaptici 
dove, a bassi dosaggi, presenta un’attività bloccante, facilitando in 
questo modo la trasmissione dopaminergica a livello mesolimbico e 
ippocampale. La principale indicazione clinica del farmaco risulta 
essere, secondo alcuni Autori, il trattamento a breve e medio 
termine della depressione cronica (distimia). È particolarmente 
indicato nella depressione in presenza di sintomi somatici, in 
particolare gastrointestinali per le caratteristiche intrinseche della 
molecola che è dotata di proprietà regolatrici della motilità 
intestinale e della contrattilità colecistica. 

È controindicato invece in caso di disturbi endocrini 
(prolattinomi, feocromocitoma e tumori mammari) a causa degli 
effetti collaterali di cui è responsabile: galattorrea, ginecomastia, 
disturbi del ciclo mestruale, dismenorrea e aumento ponderale. 


17.34 Antidepressivi di terza generazione 


Gli antidepressivi appartenenti a tale categoria sono caratterizzati 
da un’elevata selettività di azione a livello dei sistemi 
serotoninergico e/o noradrenergico e, conseguentemente, da un 
profilo di tollerabilità più favorevole rispetto agli antidepressivi 


meno selettivi. Il principale meccanismo d’azione dei farmaci 
antidepressivi di terza generazione è costituito dall’inibizione del 
reuptake di serotonina e/o noradrenalina, pur comprendendo 
farmaci ad attività più complessa, quali il bupropione o la 
mirtazapina. Si dimostrano efficaci antidepressivi e costituiscono 
attualmente i farmaci di prima scelta nel trattamento dei disturbi 


depressivi e d’ansia. 


Inibitori selettivi del reuptake della serotonina 
(SSRI) 


La fluoxetina è stato il primo degli SSRI (selective serotonin reuptake 
inhibitors) a essere introdotto in commercio. Il picco di 
concentrazione plasmatica compare tra la sesta e l’ottava ora e 
l’emivita di eliminazione della molecola madre è di 1-3 giorni, 
mentre il metabolita attivo (N-demetilfluoxetina) persiste per 7-15 
giorni. La lunga emivita permette la considerazione di trattamenti 
intermittenti e di superare problemi di compliance, in particolare nei 
trattamenti di lunga durata. Il dosaggio è compreso tra i 20 e i 60 
mg, anche in un’unica somministrazione giornaliera. Ha dimostrato 
la sua efficacia nel trattamento dei disturbi depressivi, ma anche dei 
disturbi dell’alimentazione (bulimia nervosa), del disturbo ossessivo- 
compulsivo e del disturbo da attacchi di panico. Nell’ambito dei 
disturbi depressivi, risulterebbe particolarmente indicata nel caso di 
una prevalente componente di rallentamento psicomotorio, mentre 
minore, anche se discusso, risulterebbe l’effetto sulle componenti 
ansiose e sull’insonnia. Alcuni Autori parlano di sindrome da 
attivazione da fluoxetina, almeno all’inizio della terapia. 

La fluvoxamina a differenza della fluoxetina ha un’emivita più 
breve (circa 15 ore) ed è trasformata in metaboliti inattivi eliminati 


per via renale. I dosaggi medi consigliati sono di 100-300 mg/die in 
2-3 somministrazioni. Il farmaco, rispetto alla fluoxetina, sembra 
determinare un effetto più sedativo. Oltre all’efficacia mostrata nel 
trattamento del disturbo depressivo, interessante appare l’azione di 
fluvoxamina nel trattamento del disturbo ossessivo-compulsivo. È 
stata dimostrata una buona efficacia del farmaco insieme alla sua 
tollerabilità anche nel paziente anziano, ove la breve emivita lo 
rende più sicuro della stessa fluoxetina. Sono state riportate le sue 
proprietà non convulsivanti. 

La paroxetina è tra i più potenti inibitori selettivi del reuptake 
della serotonina. Ben assorbita a livello gastrointestinale, ha 
un’emivita di 20 ore. Il dosaggio efficace varia tra i 20 e i 60 
mg/die, con possibile somministrazione unica giornaliera, 
preferibilmente mattutina e a stomaco pieno. È risultata efficace 
nella terapia del disturbo depressivo maggiore ricorrente e trova 
indicazione anche nel disturbo ossessivo-compulsivo, negli attacchi 
di panico, nel disturbo post-traumatico da stress e nella fobia 
sociale. 

La sertralina presenta una selettività e una potenza d’azione tra 
le più elevate nel bloccare il reuptake della serotonina, in 
particolare a livello dei nuclei del rafe, mentre non presenta affinità 
significative per i recettori muscarinici, istaminici Hj, al, a2 e p- 
adrenergici. Sul piano farmacocinetico la sertralina presenta 
un’emivita di 26 ore. Il dosaggio efficace è compreso tra i 50 e i 200 
mg. La sertralina è un farmaco dotato di proprietà antidepressive cui 
unisce un effetto sedativo. Trova indicazione anche nel disturbo 
ossessivo-compulsivo, nel disturbo da attacchi di panico e nel 
disturbo post-traumatico da stress. Rappresenta inoltre il farmaco 


antidepressivo di prima indicazione, per efficacia e tollerabilità, in 
pazienti cardiopatici, anche in caso di recente infarto del miocardio 
o angina instabile. 

Il citalopram è il più selettivo degli SSRI, presenta un’attività 
antidepressiva associata a un’attività ansiolitica. Può essere 
somministrato in monodose serale di 20 mg (max 60 mg/die) grazie 
a un’emivita plasmatica di circa 35 ore. Studi sul trattamento a 
lungo termine hanno dimostrato che il citalopram è efficace nel 
trattamento delle sindromi depressive endogene e nel prevenzione 
delle ricadute. È indicato anche nel disturbo da attacchi di panico. 

L’escitalopram è l’S-enantiomero del citalopram, attualmente 
indicato per il trattamento degli episodi depressivi maggiori e del 
disturbo di panico con o senza agorafobia. L’efficacia clinica è quasi 
esclusivamente correlata all’attività di blocco dei trasportatori della 
serotonina, verso i quali mostra un’affinità di legame tra le più 
selettive tra gli SSRI, anche superiore a citalopram. L’affinità di 
legame per i trasportatori di dopamina e noradrenalina appare 
invece estremamente bassa, al contrario di altri SSRI (tra cui 
paroxetina, sertralina e fluoxetina), in cui, pur prevalendo l’attività 
sul sistema serotoninergico, compare una moderata attività sui 
trasportatori di dopamina e noradrenalina. L’emivita di escitalopram 
è in media di 30 ore, permettendo quindi una 
monosomministrazione giornaliera. La dose di 10 mg/die, 
incrementabile fino a 20 mg/die, appare efficace e ben tollerata nel 
trattamento di fase acuta e di mantenimento del disturbo 
depressivo, mostrando un miglioramento più precoce e più 
accentuato della sintomatologia depressiva e ansiosa rispetto a 


citalopram. Alle stesse dosi si dimostra efficace nel trattamento del 


disturbo di panico e iniziali osservazioni ne mostrano l’efficacia nel 
disturbo d’ansia generalizzata e nella fobia sociale. 

I più frequenti effetti collaterali legati al trattamento con SSRI 
sono indicati nella tabella 17.8. 


Inibitori del reuptake della noradrenalina (NARI) 


La reboxetina, appartenente alla classe dei NARI (noradrenaline 
reuptake inhibitors), inibisce selettivamente la ricaptazione 
presinaptica della noradrenalina. Presenta un’elevata attività 
adrenolitica e una modesta attività anticolinergica. Non esercita 
alcun effetto sui recettori istaminici. Farmaco antidepressivo 
attivante, usato nel paziente anziano, risulta efficace a dosaggi di 4- 
8 mg/die. Secondo alcuni Autori avrebbe un effetto positivo sulla 
percezione negativa del sè e sulla “motivazione” all’azione. 


Antidepressivi ad attività serotoninergica e 
noradrenergica (NaSSA, SNRI) 


A questo gruppo di antidepressivi appartengono i NaSSA 
(noradrenaline, selective serotonin, antidepressants) rappresentati da 
mirtazapina e gli SNRI (serotonin, noradrenaline reuptake inhibithors) 
rappresentati da venlafaxina e duloxetina. 

La mirtazapina agisce in modo complesso sia sul sistema 
noradrenergico che serotoninergico, in primo luogo attraverso il 
blocco degli autorecettori inibitori a2 presinaptici, con conseguente 
aumento del rilascio di noradrenalina. La noradrenalina esercita a 
sua volta un’azione di stimolo sui neuroni serotoninergici, con 
aumento della trasmissione di questi ultimi. A livello postsinaptico, 


mirtazapina esplica un’attività di antagonismo dei recettori 5-HT,,. 
Questo farmaco mostra inoltre un’elevata affinità per i recettori 
istaminici e una bassa affinità per i recettori colinergici e 
dopaminergici. Si dimostra efficace nel trattamento della 
depressione maggiore, con un profilo prevalentemente sedativo. I 
dosaggi terapeutici efficaci sono compresi entro il range di 15-45 
mg/die, con possibile monosomministrazione giornaliera, 
preferibilmente serale, considerate le sue caratteristiche 
farmacodinamiche. I più comuni effetti indesiderati sono costituiti 
da sonnolenza, eccessiva sedazione, secchezza delle fauci, aumento 
dell’appetito e del peso corporeo. 


Eventi avversi di singoli SSRI che si verificano con 
una frequenza =1% rispetto agli altri SSRI 


La venlafaxina è un potente inibitore del reuptake della 
serotonina e, a dosaggi maggiori (circa 225 mg), della 
noradrenalina; a dosaggi ancora maggiori, agirebbe anche sulla 
trasmissione dopaminergica. Presenta una scarsa affinità per i 
recettori adrenergici, muscarinici o istaminici. Risulta un farmaco 


rapidamente efficace nel trattamento della depressione maggiore e 
ben tollerato alla dose di 75-300 mg/die. È disponibile anche la 
forma a lento rilascio (RP) da utilizzarsi in monosomministrazione, 
preferibilmente al mattino per le proprietà più attivanti del farmaco, 
alle dosi di 75-150 mg/die. Risulta indicata anche nel trattamento 
dell’ansia generalizzata (GAD). Tra gli effetti collaterali più 
frequenti vi sono nausea, insonnia, cefalea, irritabilità, tremore. 
Venlafaxina può determinare un aumento dose-dipendente della 
pressione diastolica. 

La duloxetina esplica attività antidepressiva attraverso 
l’inibizione dei trasportatori di serotonina e noradrenalina a livello 
presinaptico. La nuova molecola presenta un’elevata affinità di 
legame per i trasportatori sia di serotonina che noradrenalina, 
mostrando un effetto estremamente bilanciato a livello di entrambi i 
sistemi neurotrasmettitoriali. Duloxetina presenta inoltre una bassa 
affinità per altri sottotipi recettoriali (colinergici, istaminergici, 
adrenergici e dopaminergici), con bassa incidenza di effetti 
collaterali legati a tali sistemi neurotrasmettitoriali. Alcuni studi 
clinici indicano che l’efficacia antidepressiva di tale molecola si 
associa a un significativo miglioramento della sintomatologia sia 
ansiosa che somatica che frequentemente accompagna i sintomi 
primariamente depressivi (astenia, disturbi gastrointestinali, dolori 
muscoloscheletrici). 


Antidepressivi ad attività noradrenergica e 
dopaminergica (NDRI) 


Gli NDRI (norepinephrine and dopamine reuptake inhibitors) sono 
antidepressivi rappresentati dal bupropione, il cui meccanismo 
d’azione è costituito dall’inibizione del trasportatore presinaptico 
che media il reuptake di dopamina e noradrenalina. Antidepressivo 
con caratteristiche attivanti, viene somministrato prevalentemente 
al mattino (150-300 mg in unica somministrazione). 

Tra gli effetti collaterali associati al bupropione si segnalano 
irritabilità e insonnia, mentre, rispetto agli SSRI, nausea e 
disfunzioni sessuali risultano meno frequenti. La pratica clinica 
suggerisce l’utilizzo di questo antidepressivo nei quadri depressivi 
maggiori caratterizzati da astenia, anedonia, rallentamento 
psicomotorio, con maggiore cautela in caso di spiccati sintomi 
ansiosi. Risulta efficace anche nel trattamento della dipendenza da 
nicotina. 


17.3.5 Antidepressivi di ultima generazione 


Antidepressivi ad attività melatoninergica 


Nonostante la fisiopatologia del disturbo depressivo non sia tuttora 
completamente conosciuta, crescenti evidenze indicano il 
coinvolgimento di differenti vie neurotrasmettitoriali, oltre alla 
trasmissione monoaminergica. 

La desincronizzazione del ritmo circadiano è riconosciuta tra i 
possibili fattori eziopatogenetici dei disturbi dell’umore, costituendo 
la base teorica dello sviluppo di agomelatina. Il meccanismo 
d’azione di questo antidepressivo è correlato all’agonismo dei 
recettori melatoninergici M, ed M, (responsabili dell’azione 
regolatoria di melatonina sui ritmi circadiani ed espressi a livello 
ipotalamico), in associazione all’antagonismo dei recettori 


serotoninergici 5-HT,.  Agomelatina non presenta affinità 
recettoriali significative per altri tipi di recettori, garantendo un 
favorevole profilo di tollerabilità. La somministrazione, all’interno 
del range di dosaggio di 25-50 mg/die, è consigliata in 
monosomministrazione serale, anche se alcune evidenze cliniche ne 
rileverebbero un profilo attivante e non così efficace sulla 
regolazione del sonno. 

A seguito del rilievo di un aumento delle transaminasi in corso di 
terapia con agomelatina (1,1% dei casi rispetto allo 0,7% con 
placebo nei trial clinici), recentemente il Comitato di Valutazione 
del Rischio per la Farmacovigilanza (PRAC) dell’Agenzia Europea 
del Farmaco ha emesso la raccomandazione di regolare esecuzione 
degli esami di funzionalità epatica prima e durante il trattamento 
con tale farmaco. Indica inoltre come controindicazione la 
somministrazione in pazienti con impairment epatico e nei pazienti 
di età uguale o superiore a 75 anni poiché potrebbero essere a 
maggior rischio di effetti collaterali epatici anche gravi. 


Antidepressivi ad attività modulatoria 
(multimodale) del sistema serotoninergico 


Si ritiene che il meccanismo d’azione di vortioxetina correli con la 
sua attività di modulazione dei recettori serotoninergici e inibizione 
del trasportatore della serotonina (serotonin transporters, SERT). In 
particolare, dati preclinici indicano che è un antagonista dei 
recettori 5-HT,, 5-HT, e 5-HT,p, un agonista parziale dei recettori 
5-HT;g, un agonista dei recettori 5-HT], e un SERT inibitore, 
portando a una modulazione della neurotrasmissione in diversi 


sistemi, incluso principalmente quello della serotonina, ma 


probabilmente anche in quelli di noradrenalina, dopamina, 
istamina, acetilcolina, GABA e glutammato. 

In sintesi la vortioxetina è stata definita un antidepressivo con un 
meccanismo d’azione multimodale che combina una modulazione 
dell’attività del recettore per la 5-HT con una inibizione del SERT. 
Questa attività multimodale è considerata responsabile degli effetti 
“antidepressivi” e “ansiolitici” e del “miglioramento della funzione 
cognitiva”, di apprendimento e della memoria asservati con 
vortioxetina negli studi su animali. 

L’emivita è riportata nella tabella 17.6. Negli studi clinici, 
vortioxetina, nel range di dose 5-20 mg/die somministrata in 
monodose/die, ha mostrato efficacia sull’ampio range di sintomi 
depressivi. 


Agonisti parziali/inibizione reuptake della 
serotonina (SPARI) 


Vilazodone è un antidepressivo serotoninergico che ha dimostrato 
in studi clinici la sua efficacia nella depressione maggiore. Si usa a 
dosaggi iniziali di 10 mg/die per arrivare a un range di 20-40 
mg/die, in monosomministrazione, a stomaco pieno. In commercio 
negli Stati Uniti, è un inibitore dell’uptake della serotonina e un 5- 
HT, agonista parziale e per queste caratteristiche è stato definito 
un serotonin partial agonist reuptake inhibitor (SPARI). Peraltro, 
possiede una minima affinità per gli altri recettori della 5-HT come i 
5-HTjp, 5-HT9, e 5-HToc e una minima attività inibitoria sui 
trasportatori per la noradrenalina e dopamina. L’emivita è riportata 
nella tabella 17.6. 


17.3.6 Sindrome serotoninergica e da 
sospensione 


Sindrome serotoninergica 


La sindrome serotoninergica è una condizione clinica infrequente, 
esclusivamente iatrogena, che si verifica per lo più in seguito 
all'assunzione contemporanea di più farmaci che stimolano la 
trasmissione serotoninergica a livello del sistema nervoso centrale e 
periferico. Dal punto di vista clinico è caratterizzata di disturbi della 
sfera cognitiva (confusione, disorientamento, alterazione della stato 
di coscienza), disturbi del comportamento (agitazione psicomotoria, 
irrequietezza, ipomania) e sintomi neurologici (tremori, mioclonie, 
disartria, atassia, iper-reflessia, nistagmo). Il coinvolgimento del 
sistema nervoso autonomo è testimoniato dalla possibile presenza di 
sintomi gastrointestinali quali nausea, vomito, diarrea, e da sintomi 
cardiovascolari quali tachicardia e ipertensione. 

Il maggior numero di casi descritti è da attribuirsi all’utilizzo 
contemporaneo di IMAO e TCA oppure di IMAO ed SSRI (tali 
associazioni sono infatti assolutamente controindicate). 

Il meccanismo patogenetico alla base della sindrome 
serotoninergica è riconducibile a un’eccessiva stimolazione dei 
recettori serotoninergici da parte della serotonina presente in 
eccesso a livello dei terminali sinaptici. Tale condizione si verifica 
esclusivamente su base farmacologica, in particolare quando due 
meccanismi diversi e concomitanti concorrono ad aumentare la 
disponibilità del neurotrasmettitore tramite l’inibizione della 
degradazione presinaptica (IMAO) o il blocco del reuptake (TCA ed 
SSRI). 


La sindrome serotoninergica tende nella maggior parte dei casi 
ad autolimitarsi e, spesso, si risolve nell’arco di 24 ore se i farmaci 
responsabili vengono rapidamente sospesi. Tuttavia, i casi più gravi 
possono avere un esito fatale, principalmente correlato al 
sopraggiungere di complicanze quali coagulazione intravascolare 
disseminata (CID), anossia legata a mioclonie dei muscoli del torace, 
insufficienza multipla d’organo, alterazione dello stato di coscienza 
fino al coma. La sospensione dei farmaci pro-serotoninergici e la 
somministrazione di un’adeguata terapia di supporto costituiscono 
le basi terapeutiche di tale sindrome. Nei casi più gravi può essere 
indicato l’utilizzo di farmaci anti-serotoninergici (ciproeptadina e 
metisergide) e di benzodiazepine in caso di insorgenza di crisi 
convulsive o rigidità muscolare. Terapie specifiche dovrebbero 
essere impostate in caso di complicanze internistiche, quali 
rabdomiolisi, ipertermia, CID, aritmie. 


Sindrome da sospensione 


La sospensione più o meno improvvisa di farmaci antidepressivi può 
potenzialmente indurre fenomeni da interruzione che, dal punto di 
vista clinico, si caratterizzano per la presenza di sintomi sia somatici 
(insonnia, cefalea, aumento della sudorazione, alterazioni del 
sensorio, vertigini, disturbi gastrointestinali, nausea, sintomi simil- 
influenzali) sia psichici (ansia, agitazione, irritabilità, modificazioni 
del tono dell’umore, dell’affettività, dell’appetito). 

La possibile insorgenza di una sindrome da sospensione è 
documentata dopo interruzione di IMAO, triciclici ed SSRI. I sintomi 
esordiscono più frequentemente dopo la sospensione di SSRI a 


emivita breve come paroxetina e fluvoxamina, rispetto a quanto si 


verifica con fluoxetina, SSRI a emivita più lunga. La sindrome si 
manifesta più frequentemente nei pazienti che interrompono 
bruscamente il farmaco rispetto a quelli che attuano una riduzione 
lenta e graduale del dosaggio. 

Per il clinico è importante riconoscere i sintomi di una sindrome 
da sospensione e a non scambiarli per una ricaduta della 
sintomatologia originaria (particolarmente per quanto riguarda i 
sintomi della sfera dell'umore), oppure per un effetto rebound. In 
questa sindrome i sintomi spesso risultano “nuovi” per i pazienti e 
mai provati prima, mentre l’effetto rebound è caratterizzato da 
sintomi di intensità maggiore rispetto a quelli pretrattamento. 

Le strategie terapeutiche più frequentemente utilizzate sono 
costituite dalla ripresa della somministrazione del farmaco sospeso, 
oppure dall’aumento del dosaggio del farmaco antidepressivo se è 
già in atto una riduzione della dose. È inoltre possibile 
somministrare un altro farmaco inibitore della ricaptazione della 
serotonina ma ad emivita più lunga (fluoxetina), oppure utilizzare 
una terapia di sostegno puramente sintomatica. È comunque buona 
norma rassicurare il paziente rispetto alla natura benigna e 
all’aspetto solitamente transitorio di tale sintomatologia. 


17.4 ANTIPSICOTICI 


I farmaci antipsicotici, già denominati neurolettici quando si 
vogliono identificare sia quelli tradizionali (di 12 generazione o 
tipici o classici o tradizionalmente neurolettici) che quelli di 22 
generazione (atipici), sono farmaci di impiego abituale nei quadri 
clinici caratterizzati da sintomi psicotici quali le psicosi 


schizofreniche, le psicosi organiche, la fase maniacale e di 
mantenimento dei disturbi affettivi bipolari. Trovano ulteriore 
indicazione in altri disturbi psicotici e di personalità oltre che, in 
senso più generico, nel trattamento di alcuni sintomi ed alterazioni 
comportamentali non classificabili come sindromi definite. 
Molteplici evidenze sperimentali e cliniche suggeriscono un 
ruolo di tipo dicotomico della dopamina nella patogenesi della 
schizofrenia, postulando l’esistenza di una condizione 
iperdopaminergica mesolimbica (correlata, almeno in parte, alla 
sintomatologia positiva) e ipodopaminergica mesocorticale 
(correlata alla sintomatologia negativa). Nonostante tale ipotesi sia 
di per sé stessa probabilmente riduzionistica e non in grado di 
spiegare la complessità dei meccanismi circuitali coinvolti nel 
disturbo, essa rappresenta uno dei primi correlati teorici che 
accompagnano l’utilizzo dei farmaci neurolettici classici. In 
particolare, l’iperfunzione —dopaminergica mesolimbica ha 
rappresentato il fondamento teorico dell’utilizzo degli antipsicotici 
di prima generazione il cui meccanismo d’azione si correla al blocco 
dei recettori dopaminergici (prevalentemente D.). I sintomi 
bersaglio dei farmaci antipsicotici tradizionali sono rappresentati in 
primo luogo da deliri, allucinazioni, agitazione psicomotoria e 
dissociazione idetica (sintomi positivi o produttivi della 
schizofrenia). Tuttavia l’efficacia terapeutica di tali farmaci risulta 
limitata da un’elevata percentuale di farmacoresistenza: il 30-50% 
dei pazienti affetti da schizofrenia non risponde o risponde solo 
parzialmente alla terapia con neurolettici classici. Inoltre, tali 
farmaci, per i quali è stata ampiamente dimostrata l’efficacia sui 
sintomi positivi delle psicosi schizofreniche, sembrano agire in 
misura minore sul ritiro autistico, l’anedonia e l’appiattimento 


affettivo (sintomi negativi). Inoltre il profilo di azione risulta anche 
alla base dello spettro di effetti collaterali, in primo luogo di tipo 
extrapiramidale con l’induzione di una sindrome parkinsoniana, che 
accompagnano l’efficacia antipsicotica dei neurolettici classici. 

L’introduzione degli antipsicotici atipici, secondo alcuni Autori 
da definirsi più propriamente di 22 generazione, ha segnato 
un’importante e, per molti versi sostanziale, innovazione nella 
farmacoterapia della schizofrenia. Attualmente le principali linee 
guida relative al trattamento della schizofrenia indicano gli 
antipsicotici atipici, in monoterapia, come trattamento di prima 
scelta di tale disturbo dove l’obiettivo di questi farmaci non è 
solamente l’efficacia antipsicotica, ma anche la netta riduzione degli 
effetti extrapiramidali, se non la completa scomparsa degli stessi, 
l’efficacia sui sintomi positivi e negativi e i sintomi affettivi e un 
miglioramento delle funzioni cognitive rispetto ai tipici. 

Nonostante la schizofrenia rimanga la principale indicazione di 
tali farmaci, emergenti evidenze tendono ad ampliarne le 
indicazioni all’utilizzo nella pratica clinica. Numerosi dati 
concordano nell’indicarne l’efficacia nel trattamento della fase 
maniacale acuta del disturbo bipolare, sia in monoterapia 
(quetiapina, risperidone, ziprasidone, aripiprazol) che in 
associazione ai classici stabilizzanti dell'umore. Più limitate, ma 
emergenti, sono le dimostrazioni dell’azione stabilizzante a lungo 
termine degli atipici, con riduzione delle recidive sia maniacali che 
depressive. 

Gli antipsicotici atipici si caratterizzano per un più ampio profilo 
recettoriale (principalmente allargato alla trasmissione 
serotoninergica) e una migliore tollerabilità, con riduzione 


dell'incidenza di disturbi extrapiramidali e di discinesia tardiva. 
Capostipite della classe degli antipsicotici atipici è la clozapina, che 
si distingue dagli antipsicotici tradizionali per l’efficacia nel 
trattamento delle psicosi resistenti ai neurolettici classici, per la 
minore incidenza di effetti extrapiramidali e di discinesia tardiva, 
per determinare un miglioramento della sintomatologia negativa e 
cognitiva, favorendo la possibilità di riabilitazione e 
risocializzazione dei pazienti schizofrenici. Successivamente, la 
classe degli antipsicotici atipici ha compreso nuove molecole, tra cui 
risperidone, olanzapina, sertindolo, quetiapina, aripiprazolo, 
ziprasidone, asenapina e, secondo alcuni Autori, l’amisulpride, 
definito “atipico tra gli atipici”. 

Le basi farmacodinamiche e molecolari alla base del profilo di 
efficacia di tali farmaci sono state oggetto di diverse teorie, tra loro 
non reciprocamente escludentesi, tese a comprendere i reali 
meccanismi alla base del concetto di atipicità. È generalmente 
accettato che l’elevata affinità per i recettori 5-HT) (e in particolare 
l’elevato rapporto di affinità 5-HT/D9 >1) sia alla base del 
concetto di atipicità. Il ruolo dei recettori dopaminergici D4 nel 
determinare l’atipicità di un antipsicotico è stato suggerito 
dall’osservazione che la clozapina, il capostipite degli atipici, 
possiede un’elevata affinità per tali recettori. Ipotesi più recenti 
hanno suggerito che gli antipsicotici atipici si contraddistinguono 
per una rapida dissociazione dai recettori Do, garantendo un profilo 
d’azione recettoriale più vicino a quello esplicato dai 
neurotrasmettitori endogeni. 

Un nuovo approccio farmacologico nel trattamento della 
schizofrenia è rappresentato dall’utilizzo di composti agonisti 


parziali dopaminergici, caratterizzati da una peculiare modulazione 
della trasmissione dopaminergica (aripiprazolo). 

Una classificazione delle principali classi farmacologiche dei 
neurolettici classici ed atipici è riportata nella tabella 17.9. 


Meccanismo d’azione Numerosi rilievi clinici e biochimici 
indicano che una diminuzione della trasmissione dopaminergica 
(blocco dei recettori postsinaptici della dopamina) potrebbe essere 
responsabile dell’attività antipsicotica dei neurolettici. Tutti i 
farmaci dotati di azione antipsicotica attualmente in uso esercitano 
un certo grado di antagonismo a livello dei recettori D, e tutti i 
neurolettici classici mostrano un’elevata affinità per i recettori Do, 
generalmente più elevata di quella degli atipici. 

Il substrato anatomico dell’azione antipsicotica dei neurolettici 
risiede nel sistema dopaminergico mesolimbico e mesocorticale. 
Bisogna però considerare che l’azione di blocco si manifesta anche a 
livello di altre due vie dopaminergiche, quella nigrostriatale e quella 
tuberoinfundibolare ipofisaria, e ciò rende ragione della comparsa di 
importanti effetti collaterali quali quelli di tipo parkinsoniano per la 
prima via e alterazioni ormonali per la seconda. 

La dopamina esercita la propria azione interagendo con siti 
recettoriali specifici a livello del SNC, e allo stato attuale sono stati 
individuati cinque tipi di popolazioni recettoriali per la dopamina 
(D), suddivisi in due categorie principali: Dj-simili e Dy-simili. La 
prima categoria comprende i recettori Dj e Ds, caratterizzati 
dall’attivazione dell'enzima adenilatociclasi. I recettori Dy-simili, 
comprendenti i Do, D3 e D4, sono accoppiati a diversi sistemi 
effettori, che includono l’inibizione dell’adenilatociclasi, la 


soppressione dei flussi di Ca2+ e l’attivazione dei flussi di K+. I Do 
presinaptici esercitano un controllo di tipo inibitorio sulla sintesi e 
sulla liberazione della dopamina. I recettori D3, farmacologicamente 
simili ai Do, sono di recente scoperta e risultano specificamente 
localizzati a livello delle aree limbiche, mentre i Dj e Do sono 
ampiamente distribuiti a livello delle diverse vie dopaminergiche. 


Neurolettici o tranquillanti maggiori o 
antipsicotici 


La maggior parte degli antipsicotici interagisce con i diversi tipi 
di recettori dopaminergici. Solo la levosulpiride agisce 
selettivamente sui D,, mentre la clozapina mostra una maggiore 
selettività per i D4. 

Gli antipsicotici atipici si differenziano dai classici per la 
capacità di blocco anche dei recettori per la serotonina 5-HT,. Di 
fatto i composti in grado di bloccare sia i recettori 5-HTy sia Dy con 
un elevato valore del rapporto 5-HT/D, (>1) posseggono 
un’efficacia antipsicotica con minori effetti extrapiramidali. L’effetto 
Do antagonista sulla via mesolimbica ridurrebbe i sintomi positivi 
della schizofrenia, mentre quello antagonista Do, sulla via 
mesocorticale quelli negativi. Peraltro, l’attività 5-HT antagonista 
contribuirebbe a ridurre i sintomi negativi e affettivi della 
schizofrenia attraverso un sistema di modulazione del sistema 
dopaminergico. Inoltre, l’attività 5-HT, antagonista incrementa il 
rilascio di dopamina endogena a livello delle terminazioni 
sinaptiche nigrostriatali, riducendo l’azione diretta Dy antagonista e 
gli effetti extrapiramidali che ne deriverebbero. Chiaramente si 
tratta di un modello interpretativo sulla base dei dati conosciuti. 

Oltre al sistema dopaminergico e serotoninergico altri sistemi 
neurotrasmettitoriali vengono impegnati nel corso del trattamento 
con antipsicotici. Gli antipsicotici infatti sono in grado di aumentare 
il turnover della noradrenalina (blocco a-adrenergico centrale), 
fattore responsabile degli effetti sedativi e ipotensivi; alcuni 
possiedono proprietà antistaminiche e possono agire sul sistema 
GABAergico e colinergico. Infine, gli antipsicotici sarebbero in grado 
di modificare la concentrazione di neuropeptidi cerebrali (endorfine, 


encefalite ecc.) agendo sugli enzimi che presiedono alla loro 
biosintesi. 

Gli aspetti farmacodinamici degli antipsicotici atipici, quindi la 
loro affinità recettoriale per i diversi sistemi neurotrasmettitoriali 
confrontati con un neurolettico tipico quale è l’aloperidolo, sono 
mostrati nella figura 17.2. 

Si deve aggiungere che risulta sempre più evidente come 
modificazioni patologiche nella sintesi di fattori trofici possano 
determinare alterazioni dello sviluppo cerebrale, del trofismo 
neuronale e delle connessioni sinaptiche che a loro volta potrebbero 
favorire lo sviluppo della patologia schizofrenica. L'ipotesi di 
un’alterata sintesi di specifici fattori neurotrofici quale fattore di 
vulnerabilità nella patologia schizofrenica trae un supporto dalle 
evidenze cliniche di alterazioni del volume  nell’ippocampo, 
dell’amigdala e della corteccia frontale evidenziabili alla risonanza 
magnetica (RM), che vengono in buona parte ridimensionate dal 
trattamento con antipsicotici atipici. È stato infatti dimostrato come 
gli antipsicotici atipici (in particolare i dati si riferiscono a 
clozapina, olanzapina, risperidone e quetiapina) modificando la 
funzione dei neuroni serotoninergici con meccanismi diretti e 
indiretti che coinvolgono la loro capacità di modulare anche la 
funzione dei neuroni GABA-ergici e glutammatergici siano in grado 
di migliorare il trofismo neuronale, la neurogenesi e, più in generale 
di normalizzare, almeno parzialmente, il trofismo e la plasticità 
neuronale. Di fatto, gli studi di neurobiologia sperimentale hanno 
suggerito che l’efficacia degli antipsicotici atipici, rispetto ai classici 
come l’aloperidolo, sia almeno in parte mediata dalla capacità di 
questi farmaci di stimolare il trofismo neuronale, indurre 


neurogenesi e, più in generale, di esercitare effetti neuroprotettivi 
attraverso un’aumentata espressione dei fattori neurotrofici come il 
BDNF (brain-derived neurotrophic factor) che a loro volta 
stimolerebbero tale processo. 


Dati di farmacocinetica Gli antipsicotici sono caratterizzati da 
un’elevata lipofilia e da un’alta percentuale di legame alle proteine 
plasmatiche, generalmente compreso tra 85 e 95%. La 
somministrazione per via orale determina il raggiungimento di 
picchi plasmatici in circa 2-4 ore (come nel caso di clorpromazina e 
tioridazina) o in tempi più brevi nel caso dell’aloperidolo, 
caratterizzato da una maggiore lipofilia. L’emivita è generalmente 
compresa tra 10 e 40 ore. Le principali caratteristiche 
farmacocinetiche degli antipsicotici atipici sono riportati nella 
tabella 17.10. 


Figura 17.2 Affinità recettoriale degli antipsicotici atipici, indicata in grigio scuro (5-HT.7, 5- 
HT, 5-HT;p) potenzialmente legata agli effetti terapeutici, in grigio chiaro (a1A, a1B, M,, H,) 
potenzialmente legata agli effetti collaterali. | due recettori con gli asterischi (5-HTc e D)) 
potrebbero essere responsabili di entrambi gli effetti. La linea orizzontale indica l'affinità per i 
D, da parte di ciascun farmaco. Fonte: Mauri M.C., Paletta S., Maffini M. et al. (2014). Clinical 
pharmacology of atypical antipsychotics: an update. EXCLI Journal 13: 1163-1191; modificata 
da: Cutler A., Ball S., Stahl S.M. (2008). Dosing atypical antipsychotics. CNS Spectrums 13:5 (Suppl 
9): 1-16. 


Farmacocinetica degli antipsicotici atipici 


T,/2= emivita. 

Tmax = tempo di raggiungimento concentrazioni massime nel plasma. 

Leg. Prot. % = percentuale di legame con le proteine plasmatiche. 

Steady State = tempo di raggiungimento delle concentrazioni plasmatiche stabili. 


DI 


La principale via di metabolizzazione degli antipsicotici è 
costituita da processi di ossidazione mediati da enzimi microsomiali 
epatici (principalmente dal complesso del citocromo P450) e di 
coniugazione con acido glucuronico che, aumentandone l’idrofilia, 
favorisce l’escrezione urinaria. 

I metaboliti dei neurolettici sono generalmente inattivi, ma in 
alcuni casi possono essere caratterizzati da un profilo di affinità 
farmacodinamica e di attività clinica simile al composto originario. 
In tali casi i metaboliti contribuiscono attivamente all’attività 
terapeutica del farmaco: ne sono un esempio la 7-idrossi- 
clorpromazina e il 9-idrossirisperidone. Il monitoraggio dei livelli 
plasmatici dei farmaci neurolettici e dei loro metaboliti può 
contribuire a migliorare la gestione clinica dei pazienti in 
trattamento con tali farmaci, in primo luogo attraverso 
l’identificazione dei casi di pseudo-farmacoresistenza (bassi livelli 
plasmatici del farmaco dovuti a elevata attività metabolica o scarsa 


compliance) e di vera farmacoresistenza (livelli plasmatici 
appropriati accompagnati da insoddisfacente risposta clinica). La 
determinazione dei livelli plasmatici può rivelarsi utile per 
individuare la dose appropriata del farmaco antipsicotico in pazienti 
affetti da patologie organiche e in presenza di polifarmacoterapia, 
con possibili interazioni farmacologiche. 

Gli studi relativi ai livelli plasmatici dei neurolettici e dei loro 
metaboliti hanno ricercato la presenza di una “finestra terapeutica” 
corrispondente al range di concentrazioni plasmatiche correlate alla 
migliore risposta clinica. Pur non avendo fornito risultati concordi e 
definitivi, in alcuni casi (tra cui aloperidolo e clozapina), è stato 
possibile identificare la concentrazione plasmatica del farmaco al di 
sotto della quale è improbabile che si verifichi una soddisfacente 
risposta clinica e, parallelamente, i livelli soglia al di sopra dei quali 
aumenta l’incidenza di effetti collaterali. 


17.4.1 Neurolettici classici o di prima 
generazione 
Fenotiazine 


La prima e forse più studiata tra le fenotiazine è la clorpromazina, 
caratterizzata da una scarsa attività antidopaminergica, determinata 
dal blocco dei recettori Do, e in misura minore dei Dj. Per questo 
rappresenta il prototipo dei neurolettici classici a bassa potenza. 
Presenta inoltre una modica affinità per i recettori 5-HTy e una 
elevata affinità adrenolitica, anticolinergica e antistaminica. Questa 
fenotiazina, principale rappresentante del gruppo delle fenotiazine 
alifatiche, possiede azione sedativa aspecifica a dosaggi compresi tra 


i25 ei 75 mg/die per via orale, e solo a dosaggi più elevati, dai 200 
a 250 mg/die, manifesta un’attività antipsicotica vera e propria. È 
stato tra i neurolettici il farmaco più usato fino agli anni Ottanta, 
soprattutto quando il quadro semeiologico era caratterizzato da una 
marcata agitazione psicomotoria. 

La clorpromazina presenta il tipico profilo di effetti collaterali 
dei neurolettici classici a bassa potenza (bassa affinità per i recettori 
Do). In particolare, può indurre con maggiore frequenza sedazione, 
ipotensione e disturbi cardiovascolari (aritmie). Dato l’elevato 
effetto antistaminico, è frequente osservare un significativo aumento 
di peso durante i trattamenti prolungati. Come altre fenotiazine, 
risulta a rischio in pazienti epilettici. 

Altre fenotiazine di impiego clinico sono quelle caratterizzate da 
una catena laterale piperidinica o piperazinica. Le prime possiedono 
minori effetti collaterali di tipo extrapiramidale, ma maggiori effetti 
anticolinergici. Tuttavia il composto principale appartenente a tale 
classe, la tioridazina, è stato recentemente ritirato dal commercio 
in seguito all’effetto di prolungamento dell’intervallo QT con un 
meccanismo dose-dipendente, risultante in un aumentato rischio di 
aritmie cardiache e morte improvvisa. 

Le fenotiazine piperaziniche possiedono una buona attività 
antipsicotica, ma inducono più facilmente fenomeni extrapiramidali. 
Tra queste va ricordata la trifluperazina, usata come ansiolitico a 
bassi dosaggi (1-3 mg/die per os) e come antipsicotico a dosaggi 
maggiori (10-30 mg/die per 05). 


Tioxanteni 


I tioxanteni sono un gruppo di sostanze strutturalmente assai simili 
alle fenotiazine, caratterizzati dalla sostituzione dell’atomo di azoto 
dell’anello centrale con un atomo di carbonio. Sono in genere più 
potenti delle fenotiazine. 

Lo zuclopentixolo presenta un’elevata attività 
antidopaminergica, determinata prevalentemente dal blocco dei 
recettori Dj e, in misura inferiore, dei D,. Ha una scarsa attività 
adrenolitica, anticolinergica e antistaminica. Alle dosi di 10-75 
mg/die per via orale possiede spiccata attività antipsicotica; viene 
usato spesso in alternativa all’aloperidolo, sfruttando anche le sue 
proprietà sedative. È indicato nel trattamento della fase acuta e 
cronica della schizofrenia acuta, della fase maniacale del disturbo 
bipolare e delle sindromi mentali organiche accompagnate da 
agitazione psicomotoria ed anomalie comportamentali. 


Butirrofenoni 


In questo gruppo, il farmaco di più ampio utilizzo clinico è 
l’aloperidolo, caratterizzato da un’elevata attività 
antidopaminergica determinata dal blocco dei recettori D, e in 
misura minore dei Dj. Per l’elevata affinità rispetto ai recettori Dy 
rappresenta il prototipo dei neurolettici classici ad alta potenza. 
Presenta invece una bassa affinità per i recettori 5-HT,. È 
praticamente privo di attività adrenolitica, anticolinergica e 
antistaminica. 

L’aloperidolo è caratterizzato da un ampio spettro di indicazioni 
cliniche, tra cui la schizofrenia acuta e cronica, i disordini della 
personalità di tipo paranoide, schizoide, schizotipico, antisociale e 


alcuni casi di tipo borderline, l’agitazione psicomotoria in caso di 
stati maniacali, le anomalie comportamentali nell’anziano 

La disponibilità di differenti preparazioni (capsule, gocce, fiale) 
ne rende l’utilizzo facilmente differenziabile in relazione alle diverse 
fasi del trattamento, dalle psicosi acute deliranti al mantenimento a 
lungo termine della schizofrenia. La forma decanoato è ancora 
largamente utilizzata nel trattamento di mantenimento delle psicosi, 
particolarmente in casi di scarsa compliance. 

Le dosi somministrate in fase psicotica acuta variano in genere 
da 5-10 mg (im o ev), fino a un massimo di 15-20 mg/die (60 mg 
secondo l’attuale scheda tecnica del farmaco), mentre nella fase di 
mentenimento le dosi utilizzate sono di regola inferiori. 

Alcuni Autori hanno individuato un range terapeutico relativo ai 
livelli plasmatici di aloperidolo corrispondente a 5-12 ng/ml, 
evidenziando che al di sotto di 4 ng/ml l’aloperidolo non sarebbe in 
grado di esplicare un’adeguata attività terapeutica in fase acuta o di 
prevenire le ricadute in fase di mantenimento. 

Si ritiene che tutti i metaboliti dell’aloperidolo siano inattivi, 
compreso il metabolita principale, idrossialoperidolo. 

L’aloperidolo presenta il profilo tipico di effetti indesiderati dei 
neurolettici classici ad alta potenza, con particolare riferimento agli 
effetti extrapiramidali. 


Benzamidi sostituite 


DI 


Il gruppo delle benzamidi sostituite è rappresentato dalla forma 
racema sulpiride e dal suo isomero levogiro, la levosulpiride. 

Tali farmaci esplicano la loro azione attraverso un antagonismo 
selettivo dei recettori D2. A bassi dosaggi (50-150 mg), bloccando i 


recettori presinaptici, esercitano un’attività disinibente e 
antidepressiva attraverso una maggiore liberazione di dopamina e 
un effetto finale di facilitazione della trasmissione dopaminergica. A 
dosi più elevate (200-300 mg), bloccando i recettori postsinaptici, 
possiedono proprietà più specificatamente antipsicotiche. Risultano 
praticamente privi di attività adrenolitica, anticolinergica e 
antistaminica. Il loro spettro d’azione ne permette l’uso nelle forme 
anergiche della schizofrenia e/o sui sintomi negativi. 

Il maggior limite all'uso di questi farmaci è correlato 
all’incidenza di effetti collaterali endocrini. Infatti la sulpiride 
provoca un aumento dell’increzione della prolattina con possibilità 
di galattorrea ed amenorrea nella donna e ginecomastia nell’uomo. 

Ultimamente è stata introdotta l’amisulpride considerata un 
atipico. Risulta comunque appartenente alla classe delle benzamidi e 
presenta un’attività antagonista selettiva dei D2 oltre che un 
antagonismo dei recettori per la serotonina 5-HT7. Quest'ultimo 
dato, più recente, sarebbe il vero responsabile  dell’attività 
antidepressiva del farmaco. 


174.2 Antipsicotici di seconda generazione 
(atipici) 
Clozapina 


La clozapina, farmaco capostipite degli antipsicotici atipici, è un 
composto eterociclico appartenente alla classe delle dibenzo-X- 
azepine. Clozapina mostra un’attività di antagonismo dopaminergico 
diretto, in misura superiore, verso i recettori D4 e D1 e, in misura 
minore, verso i recettori D,. Clozapina è inoltre un efficace 


antagonista dei recettori serotoninergici 5-HT), e 5-HT>c, 5-HT3, 5- 
HT e 5-HT,. Mostra un’attività di antagonismo moderato a livello 
dei recettori adrenergici al, a2 e fp. È inoltre un potente 
antimuscarinico. 

Clozapina è indicata nel trattamento dei pazienti schizofrenici 
che non rispondono o rispondono in modo non soddisfacente al 
trattamento con neurolettici classici (condizione di resistenza), 
oppure nei pazienti che non tollerano tale trattamento a causa 
dell'insorgenza di gravi effetti collaterali, tra cui marcati effetti 
extrapiramidali e discinesia tardiva (intolleranza). Questo farmaco si 
caratterizza inoltre per possedere uno specifico effetto 
antiaggressivo, per determinare un miglioramento dei sintomi della 
sfera negativa, dei deficit cognitivi e del rischio suicidario dei 
pazienti schizofrenici. Si è inoltre dimostrato efficace nel 
trattamento delle componenti psicotiche e comportamentali del 
disturbo borderline di personalità. 

Il 30-50% circa dei pazienti resistenti al trattamento con 
neurolettici classici mostra un significativo miglioramento clinico in 
seguito alla somministrazione di clozapina, e l’80% circa dei 
pazienti intolleranti agli effetti collaterali indotti dalla terapia 
neurolettica classica rispondono alla clozapina. 

L’effetto antipsicotico di clozapina si ottiene, in base alla risposta 
individuale, a dosi comprese tra 300 e 450 mg/die, potendosi 
tuttavia raggiungere la dose massima consigliata di 600 mg/die. I 
principali metaboliti della clozapina sono costituiti da norclozapina 
e clozapina-N-ossido, caratterizzati da livelli di attività 
farmacologica decisamente inferiori rispetto al composto originario. 


Numerose osservazioni indicano la presenza di una correlazione 
positiva tra livelli plasmatici di clozapina ed effetto terapeutico. 
D’altro canto, tenendo tuttavia presente l’elevata variabilità 
interindividuale nella metabolizzazione del farmaco, è possibile 
considerare la valutazione della sua concentrazione plasmatica come 
parametro di valutazione di efficacia. Diversi Autori indicano che il 
cut-off relativo alla concentrazione plasmatica predittiva di riposta 
clinica alla clozapina è di 350 ng/ml. 

L’effetto collaterale più importante della clozapina, che la rende 
decisamente poco maneggevole, è rappresentato dall’agranulocitosi 
(vedi oltre), tanto da richiedere il controllo dei leucociti una volta 
alla settimana per le prime 18 settimane di trattamento, quindi una 
volta al mese per tutta la durata del trattamento (come da norme 
vigenti in Italia). 

Gli effetti collaterali più comuni sono rappresentati da vertigini, 
tachicardia, ipotensione, aumento ponderale, sedazione e scialorrea. 
Risulta un farmaco da usarsi preferibilmente in monoterapia per la 
difficile gestione delle interazioni farmacologiche. 


Risperidone e paliperidone 
Il risperidone è un derivato del benzisoxazolo. Dal punto di vista 
farmacodinamico si caratterizza per una spiccata affinità per i 
recettori serotoninergici 5-HT9, decisamente superiore rispetto a 
quella esercitata nei confronti dei recettori dopaminergici D.. 
L’affinità per i recettori Dy mesocorticali è più elevata di quella per i 
recettori D, situati a livello dello striato e della substantia nigra. 
Manifesta solo una debole affinità per i recettori dopaminergici Dj}. 
Il risperidone possiede inoltre una buona affinità per i recettori 


istaminici, per i recettori al e a2 adrenergici (attività adrenolitica). 
Non presenta invece attività anticolinergica. 

La metabolizzazione del risperidone a livello epatico determina 
la formazione di un metabolita attivo (9-OH-risperidone), che 
presenta caratteristiche di affinità recettoriale sovrapponibili a 
quelle del composto originario pur essendo caratterizzato da 
un’emivita più lunga. L’attività di risperidone deriva quindi dalla 
biodisponibilità della frazione attiva (risperidone + 9-OH- 
risperidone). 

Risperidone è un antipsicotico atipico di provata efficacia 
terapeutica, dimostrandosi attivo sia nel trattamento della fase acuta 
del disturbo schizofrenico che nel mantenimento. Alcuni studi 
indicano una maggiore efficacia rispetto ai neurolettici tradizionali 
nel trattamento dei sintomi negativi ed affettivi della schizofrenia. 
Come altri antipsicotici atipici, risperidone risulta efficace nel 
trattamento dei sintomi maniacali associati al disturbo bipolare. 

I dosaggi terapeutici di risperidone risultano compresi tra 2 e 16 
mg/die. La dose ottimale varia comunque da 4 a 8 mg/die; in 
questo ambito di dosaggio infatti a una buona attività antipsicotica 
corrisponde un’ottima tollerabilità. A dosi superiori a 8 mg/die 
l’incidenza di effetti extrapiramidali può risultare sovrapponibile a 
quella dell’aloperidolo. 

Il paliperidone è un farmaco antipsicotico atipico recentemente 
introdotto nella pratica clinica, indicato nel trattamento della 
schizofrenia. Costituito dalla molecola di 9-OH-risperidone, risulta 
di fatto il principale metabolita attivo di risperidone, con cui 
condivide le principali caratteristiche di legame recettoriale e di 
antagonismo della serotonina e della dopamina (D)). Esercita anche 


un’attività di antagonismo dei recettori adrenergici (a1 ed a2) e dei 
recettori istaminergici H,, pur con una più bassa affinità rispetto a 
risperidone. Il paliperidone non mostra affinità significative per i 
recettori colinergici e 1, [2 adrenergici. Tali caratteristiche 
farmacodinamiche risultano associate a un profilo di ottima 
tollerabilità. 

Paliperidone è destinato alla monosomministrazione orale, con 
una dose raccomandata di 6 mg/die da assumere preferibilmente la 
mattina, senza necessità di titolazione. La monosomministrazione 
giornaliera è resa possibile da un sistema a rilascio modificato su 
base osmotica, una formulazione extended release (ER), che 
garantisce un lento rilascio del farmaco nelle 24 ore e riduce i 
possibili effetti collaterali associati al picco di assorbimento tipico 
delle formulazioni a rilascio immediato. 


Amisulpride 


L’amisulpride, pur essendo considerato da alcuni Autori un 
antipsicotico atipico, appartiene alla classe delle benzamidi 
sostituite (come la sulpiride e altri farmaci analoghi). Presenta 
un’affinità recettoriale selettiva per i recettori dopaminergici D, e 
D3, mentre non mostra affinità per i recettori Dj, D4 e Ds e solo una 
modesta affinità per i recettori adrenergici,  istaminici, 
serotoninergici e colinergici. La sua atipicità è spiegata dalla sua 
azione preferenzialmente diretta verso le vie dopaminergiche 
mesolimbiche e dal blocco Dy e D3 esplicato a livello presinaptico. A 
bassi dosaggi agisce infatti come bloccante selettivo dei recettori Do 
presinaptici, favorendo la trasmissione dopaminergica, mentre a 
dosi più elevate l’attività di antagonismo Do si estende anche ai 


recettori dopaminergici postsinaptici. Per tali ragioni amisulpride se 
somministrata a dosi di 50-100 mg/die mostra un profilo 
disinibente, venendo indicata nel trattamento della distimia o 
comunque nella depressione. Più recentemente è stata ipotizzata 
come caratteristica del farmaco l’antagonismo per i recettori per la 
serotonina 5-HT, e ciò spiegherebbe l’attività antidepressiva del 
farmaco. 

A dosi di 400-1200 mg/die, l’amisulpride esplica una prevalente 
attività antipsicotica, venendo indicata nel trattamento dei disturbi 
psicotici acuti e cronici. A dosi di 50-300 mg/die può dimostrarsi 
efficace nel trattamento dei quadri di schizofrenia a prevalente 
sintomatologia negativa. L’iperprolattinemia può essere correlata 
alla terapia antipsicotica e in particolare all’azione di antagonismo 
dei recettori D9. In acuto, l’iperprolattinemia può risultare in 
amenorrea, galattorrea e riduzione della libido, mentre 
cronicamente può predisporre a osteoporosi e disturbi 
cardiovascolari. I livelli di prolattina possono risultare incrementati 
in corso di terapia con amisulpride, mostrando comunque una scarsa 
correlazione alla dose somministrata. 


Olanzapina 


L’olanzapina è un farmaco antipsicotico appartenente alla classe 
delle tieno-benzotiazepine, con un profilo di affinità recettoriale 
simile alla clozapina. È un antagonista dei recettori della serotonina 
5-HT31, 5-HT>c, 5-HT3, 5-HTg, verso i quali mostra un’elevata 
affinità. Svolge inoltre attività di antagonismo nei confronti dei 
recettori dopaminergici Dj, Do, D3, D4, Ds, muscarinici M,, 
istaminici H, e adrenergici al. Come clozapina, ha dimostrato sia in 


vitro sia in vivo una maggiore affinità per i recettori serotoninergici 
5-HT, rispetto a quelli dopaminergici Do. 

Olanzapina si è dimostrata efficace nel trattamento della 
sintomatologia positiva della schizofrenia, sia in acuto che nel 
mantenimento a lungo termine. È risultata inoltre superiore a 
placebo e aloperidolo nel migliorare i sintomi negativi e depressivi 
della schizofrenia. I dati relativi all’utilizzo di olanzapina in 
condizioni diverse dalla schizofrenia riguardano prevalentemente il 
disturbo affettivo bipolare. Numerose evidenze riportano l’efficacia 
antimaniacale di tale farmaco, sia in monoterapia che in 
associazione a litio e valproato. Olanzapina in monoterapia appare 
inoltre esplicare un effetto stabilizzante nel lungo termine, 
riducendo la ricorrenza di ricadute maniacali e depressive. 

La dose consigliata è compresa tra 5 e 20 mg/die, 
somministrabile in dose unica giornaliera. 

Recentemente introdotta nella pratica clinica, la formulazione di 
olanzapina da 10 mg per somministrazione intramuscolare risulta 
indicata per il rapido controllo dell’agitazione e dei disturbi 
comportamentali in pazienti affetti da schizofrenia o episodio 
maniacale, non complianti rispetto alla terapia orale. Tale 
formulazione è destinata a un impiego in acuto e a breve termine, 
fino a un massimo di 3 giorni consecutivi. 

I principali effetti collaterali sono rappresentati da sonnolenza, 
incremento ponderale, incremento dell’appetito, vertigini, 
ipotensione ortostatica, lievi effetti anticolinergici. Sembra 
responsabile più di altri antipsicotici atipici della cosiddetta 
sindrome metabolica con aumento della glicemia e dislipidemia. 


Quetiapina 


Quetiapina è un antipsicotico atipico indicato nel trattamento dei 
disturbi psicotici acuti e cronici (tra cui la schizofrenia) e del 
disturbo bipolare (fase acuta della mania e depressione bipolare). 
Appartiene alla classe delle dibenzotiazepine, mostrando un'attività 
di antagonismo rivolta sia verso i recettori dopaminergici D, sia 
verso i recettori serotoninergici 5-HT,,, ma con un elevato rapporto 
5-HT2x/Do. Quetiapina si caratterizza inoltre per una moderata 
affinità verso i recettori serotoninergici 5-HT],, adrenergici al, 
istaminici Hj, muscarinici, e per una bassa affinità verso i recettori 
5-HToc, 5-HTg, 02 e Dj. Mostra un favorevole profilo di tollerabilità, 
includendo una bassa incidenza di effetti collaterali extrapiramidali 
e iperprolattinemia. 

L’efficacia di quetiapina nel trattamento sia di fase acuta che di 
lungo termine del disturbo schizofrenico emerge dai risultati di 
numerosi studi clinici, controllati sia verso placebo che verso 
antipsicotici classici e atipici, nell’ambito di un range terapeutico di 
600-800 mg/die. Quetiapina si è inoltre dimostrata efficace, con lo 
stesso range di dosaggio, nel rapido controllo della sintomatologia 
maniacale acuta, mentre è di recente approvazione l’indicazione di 
questo farmaco nel trattamento dell’episodio depressivo acuto in 
corso di distubo bipolare, con una dose consigliata di 300 mg/die. 

Alcuni dati preliminari dimostrano l’efficacia di quetiapina nel 
miglioramento dei sintomi psicotici, affettivi e dell’impulsività 
associati al disturbo borderline di personalità. 

È di recente immissione in commercio una formulazione di 
quetiapina a rilascio prolungato (RP), che necessita di una sola 
somministrazione giornaliera (a stomaco vuoto), con il vantaggio di 


favorire l’adesione alla terapia e di permettere una più rapida 
titolazione del farmaco fino alla dose terapeutica. 


Ziprasidone 


bI 


Ziprasidone è, al momento, il più recente farmaco antipsicotico 
atipico immesso in commercio, caratterizzato da un’elevata attività 
di antagonismo recettoriale nei confronti dei recettori 
serotoninergici 5-HTx (mostrando un rapporto di affinità 5-HT9, e 
Do superiore anche a clozapina), unitamente all’antagonismo dei 
recettori 5-HToc e 5-HTp. Accanto all’antagonismo serotininergico 
e dopaminergico, ziprasidone è anche un potente agonista dei 
recettori 5-HT,,, mentre decisamente inferiore è l’affinità per i 
recettori adrenergici, istaminergici e muscarinici. Risulta anche un 
bloccante del reuptake della noradrenalina. 

Ziprasidone appare efficace nei confronti della sintomatologia 
negativa e dei deficit della sfera cognitiva (l’agonismo 5-HT,1a 
indurrebbe un incremento della trasmissione dopaminergica 
prefrontale), con un basso potenziale di induzione di sintomi 
extrapiramidali (verosimilmente correlato al blocco dei 5-HT,, che 
determina a livello striatale un incremento del tono dopaminergico). 
La dose indicata è compresa tra 80 e 160 mg/die, in dosi frazionate 
nel corso della giornata, essendo l’emivita di tale farmaco di 5-10 
ore. L’assunzione di ziprasidone in corrispondenza dei pasti 
determina un incremento della sua biodisponibilità (fino al 60%) e 
riduce l’insorgenza di effetti collaterali a livello gastrointestinale 
(nausea e vomito). 

È un farmaco che risulta indicato nel trattamento della 
schizofrenia (con buona efficacia sia sulla sintomatologia negativa 


che positiva) e delle fasi maniacali e miste del disturbo bipolare. Si 
contraddistingue per un profilo attivante, da alcuni definito 
antidepressivo, verosimilmente correlato allo spiccato profilo di 
attività sul sistema serotoninergico. 

Ziprasidone ha dimostrato di possedere un basso potenziale di 
induzione di effetti collaterali extrapiramidali e non sono emerse 
dagli studi clinici significative alterazioni a livello cardiovascolare, 
del profilo lipidico, del metabolismo glucidico e del peso corporeo. 


Aripiprazolo 

Aripiprazolo è un farmaco antipsicotico atipico indicato nel 
trattamento della schizofrenia, degli episodi maniacali in corso di 
disturbo bipolare tipo I e nella prevenzione di un nuovo episodio 
maniacale in pazienti che hanno precedentemente risposto al 
trattamento con questo stesso famaco. Si caratterizza per un 
peculiare meccanismo di modulazione dei sistemi dopaminergico e 
serotoninergico. Aripiprazolo è infatti un agonista parziale 
dopaminergico la cui azione si esplica a livello dei recettori Do. 

Un agonista parziale è un composto con elevata affinità 
recettoriale per uno specifico recettore, o famiglia di recettori, ma 
con moderata o ridotta attività intrinseca. L’affinità recettoriale è 
essenzialmente determinata dalla costante di dissociazione, mentre 
l’attività intrinseca è una funzione della proprietà di un composto di 
elicitare una specifica funzione intracellulare in seguito 
all'interazione recettoriale. Nel caso specifico, la dizione dopamino- 
agonista parziale indica un composto che è in grado di evocare, 
agendo su uno o più sottotipi recettoriali dopaminergici, una 
risposta a livello intracellulare qualitativamente analoga a quella del 


neurotrasmettitore endogeno (dopamina), ma di intensità minore 
rispetto al neurotrasmettitore stesso. 

Gli studi neurofisiologici sugli agonisti parziali del recettore 
dopaminergico D, hanno evidenziato che tali molecole, tra cui 
aripiprazolo, hanno un’alta affinità per questi recettori, ma una 
bassa-moderata attività intrinseca (cioè una bassa capacità di 
attivare la cascata trasduzionale a valle del recettore). 
Semplificando, aripiprazolo esplica un’azione antagonista sui 
recettori D, in presenza di iperdopaminergia e un’attività di 
agonismo in caso di ipodopaminergia, permettendo una 
modulazione della trasmissione dopaminergica più vicina a quella 
fisiologica. 

Tuttavia, se il meccanismo d’azione legato all’agonismo parziale 
dopaminergico rappresenta il principale meccanismo correlato 
all’attività antipsicotica, è da sottolineare che il profilo recettoriale 
di aripiprazolo è più complesso e legato anche ad altri sistemi 
trasmettitoriali. Aripiprazolo è anche un potente agonista parziale 
dei recettori 5-HTj, e presenta un’attività di antagonismo del 
recettore 5-HT,, e di agonismo inverso del 5-HTg. Aripiprazolo ha 
infine scarsa affinità per i recettori H,j, al e muscarinici. 

L’emivita di aripiprazolo varia da 58 a 78 ore, tale da consentire 
un’unica somministrazione giornaliera. La dose consigliata è di 15 
mg/die, variabile in base alle necessità cliniche entro il range 
terapeutico di 10-30 mg/die. 

Questo farmaco si è dimostrato efficace nel trattamento a breve 
termine delle fasi di riacutizzazione del disturbo schizofrenico e 
nella prevenzione delle ricadute a lungo termine, accompagnando 


l’azione antipsicotica a un miglioramento della sfera cognitiva e un 
buon profilo di tollerabilità e sicurezza. 


Sertindolo 


DI 


Sertindolo è un antipsicotico atipico non ancora disponibile in 
Italia, la cui commercializzazione è stata ritardata a causa della 
necessità di ulteriori indagini sugli effetti cardiaci di tale farmaco. I 
dati attualmente disponibili indicano che, nonostante nel 2% circa 
dei casi sertindolo sia risultato correlato a un allungamento 
dell’intervallo QTc superiore a 500 millisecondi, non vi sono state 
evidenze che tale variazione abbia determinato altre anomalie 
elettrocardiografiche o segni di distress cardiaco. Ulteriori indagini 
cliniche dimostrano che i pazienti affetti da schizofrenia in 
trattamento con sertindolo non sono esposti a un rischio di seri 
eventi avversi cardiovascolari superiore rispetto al trattamento con 
altri farmaci antipsicotici atipici. 

Il profilo farmacodinamico di sertindolo è caratterizzato da 
un’elevata affinità nei confronti dei recettori dopaminergici Dy e D3, 
dei recettori serotoninergici 5-HT,,, 5-HT-c, 5-HTg e 5-HT, e infine 
dei recettori adrenergici a1. Il farmaco mostra una moderata affinità 
per i recettori dopaminergici Dj e una bassa affinità per i recettori 
a2 adrenergici, istaminici H,j e muscarinici. 

Questo farmaco si è dimostrato efficace nel trattamento dei 
sintomi della serie positiva e negativa della schizofrenia, con un 
profilo di buona tollerabilità caratterizzato da bassa incidenza di 
effetti extrapiramidali ed elevazione della prolattinemia. La 
possibile incidenza di ipotensione posturale, correlata 
all’antagonismo @1-adrenergico, risulta —minimizzata dalla 


titolazione lenta. Il trattamento con sertindolo è risultato associato a 
un moderato effetto di aumento del peso corporeo e della glicemia, 
mentre i lipidi plasmatici non hanno mostrato variazioni di rilievo. 


Asenapina 


Asenapina è un nuovo antipsicotico atipico appartenente alla classe 
delle dibenzo-oxepino pyrroli, dotato di un profilo farmacodinamico 
caratterizzato da un’alta affinità e specificità per numerosi recettori 
di tipo dopaminergico, serotoninergico, noradrenergico e alcuni 
sottotipi dei recettori dell’istamina. In particolare asenapina 
presenta un’alta affinità per i recettori serotoninergici, 5-HT,1, 5- 
HT;g, 5-HT,,, 5-HTg, 5-HToc, 5-HTsa, 5-HTg e 5-HT,, 
dopaminergici Do, Dop; Dg, D4 così come alA, a2A, a2B e a2C 
adrenergici e Hj istaminergici. Mostra una più moderata affinità per 
i recettori Hy. In vitro è un antagonista di tali recettori. Asenapina 
non presenta un’apprezzabile affinità per i recettori muscarinici, 
colinergici. 

Dal punto di vista farmacocinetico ha un picco di assorbimento a 
1 ora dalla somministrazione, l’eliminazione è primariamente 
diretta, tramite glucuronoconiugazione e un metabolismo ossidativo 
mediante il citocromo P450 (principalmente isoenzima CYP1A2}). 
L’emivita di eliminazione è approssimativamente di 20-24 ore. A 
seguito di una somministrazione multipla di due volte al giorno, lo 
steady-state viene raggiunto in tre giorni. 

L’asenapina è indicata per il trattamento degli episodi maniacali 
da moderati a severi associati al disturbo bipolare di tipo I negli 
adulti. In Europa, contrariamente a quanto avvenuto negli Stati 
Uniti, non ha ancora ottenuto la registrazione nel trattamento della 


schizofrenia. È disponibile sotto forma di compresse sublinguali da 5 
e 10 mg. Nel trattamento del disturbo bipolare, la dose 
raccomandata è di 10 mg 2 volte/die che può essere ridotta, se 
richiesto, a 5 mg 2 volte/die. 

Negli studi a breve termine in monoterapia con asenapina, gli 
eventi avversi più comunemente riportati (presenti in più del 5% dei 
pazienti trattati con il farmaco e con una incidenza due volte 
superiore rispetto al placebo) hanno incluso sonnolenza, vertigini, 
sintomi extrapiramidali e aumento del peso corporeo. Un effetto 
correlato alla somministrazione sublinguale è l’ipoestesia orale 
(parestesia della lingua, 5%). 

Nel complesso l’asenapina dimostra un basso rischio di induzione 
di problematiche cardiometaboliche rispetto ad altre molecole della 
stessa classe (clozapina, olanzapina, quetiapina) a fronte della 
possibilità di induzione di effetti extrapiramidali sovrapponibile a 
quello registrato con altre molecole della stessa classe. 


174.3 Antipsicotici di ultima generazione 


Gli antipsicotici di nuova generazione, già in commercio o prossimi 
alla commercializzazione in altri paesi, sono: 


*  lurasidone: è strutturalmente legato a ziprasidone, risperidone, 
paliperidone ed iloperidone. Sarebbe caratterizzato da un’alta 
affinità per i recettori 5-HT, (antagonismo) da cui una specifica 
attività positiva sull’umore e la cognitività; 

* iloperidone: presenta un’elevata affinità per i recettori D3, 5- 
HT, e al, una minima affinità per gli Hl e muscarinici, con una 


minima propensione a causare effetti anticolinergici, disfunzioni 


cognitive, sedazione e aumento ponderale; 


* cariprazina: è un Dy- e D3-agonista parziale. Attualmente 
aripiprazolo e cariprazina sono gli unici Dy agonisti parziali in 
commercio. La cariprazina risulta anche un 5-HTjy-agonista 
parziale e sembrerebbe possedere un effetto positivo sulla 


cognitività e sui sintomi negativi. 


I nuovi antipsicotici sembrano avere, assieme all’asenapina e 
all’aripiprazolo, un miglior profilo sugli aspetti metabolici. 


1744 Antipsicotici long-acting 


Si definiscono antipsicotici long-acting quei farmaci le cui 
concentrazioni plasmatiche e la cui durata d’azione antipsicotica 
rimangono costanti nell’organismo per un certo periodo di tempo 
dopo un’unica somministrazione orale o intramuscolare (Tab. 
17.11). A essere introdotte per prime nella pratica clinica sono state 
le formulazioni long-acting dei neurolettici classici, appartenenti 
alla classe di fenotiazine, tioxanteni e butirrofenoni, seguite 
dall’atipico risperidone. 


Classificazione farmacologica dei neurolettici 
“long acting” (depot) 


DURATA D'AZIONE MEDIA 
FORMULAZIONE ta 
FARMACO (tempi di 


FARMACEUTICA nu . 
somministrazione) 


Neurolettici depot di prima generazione 


Fenotiazine 


Flufenazina enantato* 


Flufenazina decanoato f 25 mg 1-2 fim/2 sett. 
Perfenazina enantato f 100 mg 1-2 fim/2 sett. 
Tioxanteni 

Zuclopentixolo decanoato f 200 mg im/2 sett. 
Flupentixolo decanoato* im/2 sett. 
Butirrofenoni 

Aloperidolo decanoato f 50-150 mg 1-2 fim/4 sett. 
Diarilbutilamine 

Fluspirilene* im/1 sett. 


Penfluridolo* 


im/2 sett. 


per 05/1 sett. 


Antipsicotici atipici a rilascio prolungato di seconda generazione 


Derivati del benzisoxazolo 


Risperidone a rilascio prolungato f 25-37,5-50 mg im/2 sett. 
Paliperidone depot f 150-300 mg im/Asett 
Tienobenzotiazepina 

Olanzapina palmitato f 210-300-405 mg im/2-4 sett. 
Derivato del quinolinone 

Aripiprazolo depot f 400 mg im/Asett 


*Non in commercio in Italia. 


In base al differente principio chimico che ne regola la durata 
dell’azione farmacologica, inizialmente sono stati distinti tre tipi di 
antipsicotici: 


* _ tipo 1: antipsicotici long-acting, a lenta liberazione (slow release 
o depot neuroleptics); 

* tipo 2: antipsicoticii a lenta metabolizzazione; 

* tipo 3: antipsicotici basati sul principio delle microsfere 
polimeriche a lento rilascio, rappresentati da risperidone a 


rilascio prolungato. 


Il principio che regola il tipo 1 è quello dell’iniezione intramuscolare 
dell’estere di un neurolettico convenzionale con un acido grasso, 
disciolto in un mezzo oleoso (olio di sesamo): dalla sede 
dell’iniezione la molecola esterificata diffonde lentamente nel 
circolo generale e viene idrolizzata dalle esterasi alifatiche, presenti 
nel sangue e nei tessuti, con conseguente liberazione della molecola 
attiva. Appartengono a questa classe formulazioni long-acting 
costituite esclusivamente da neurolettici classici (fenotiazine, 
tioxanteni, butirrofenoni) e il loro utilizzo risulta ancora 
ampiamente diffuso nella pratica clinica. 

I composti del tipo 2 sono caratterizzati da una spiccata 
“lipofilia” e raggiungono, dopo somministrazione orale © 
parenterale, elevate concentrazioni nel tessuto adiposo da cui 
vengono poi rilasciati lentamente. AI momento attuale non sono in 
commercio in Italia farmaci long-acting appartenenti a tale classe 
(diarilbutilamine). 

L’attuale classificazione degli antipsicotici long-acting risulta 
tuttavia un po’ più articolata, distinguendo i neurolettici depot di 
prima generazione dagli antipsicotici atipici a rilascio prolungato di 
seconda generazione (Tab. 17.11). 


Antipsicotici atipici: nuove formulazioni a 
rilascio prolungato e depot 


La disponibilità di farmaci long-acting ha permesso di ottenere un 
notevole miglioramento dell’adesione ai trattamenti farmacologici, 
essendo primariamente indicati nei casi in cui non sia possibilie 
ottenere la collaborazione del paziente nell’assunzione della terapia 
antipsicotica. La recente immissione nella pratica clinica di 


antipsicotici atipici a rilascio prolungato permette di associare il 
profilo di efficacia e tollerabilità di tali farmaci a un miglioramento 
della compliance al trattamento. 

Risperidone a rilascio prolungato è stato il primo antipsicotico 
atipico disponibile in una formulazione long-acting. Il principio 
attivo di questo farmaco è contenuto all’interno di microsfere 
costituite da una matrice polimerica. La degradazione biologica del 
polimero determina, dopo iniezione intramuscolare, un graduale 
rilascio di risperidone riducendo la fluttuazione delle concentrazioni 
plasmatiche del farmaco, rispetto alle oscillazioni associate 
all'assunzione per via orale. Risulta indicato nel trattamento delle 
psicosi schizofreniche croniche e nella profilassi delle recidive. 

Più recentemente introdotto nella pratica clinica, olanzapina 
long-acting è una formulazione depot costituita da un sale di 
olanzapina e acido pamoico, sospesi in un veicolo acquoso per 
iniezione intramuscolare. Olanzapina pamoato a rilascio prolungato 
è indicata nel trattamento di mentenimento dei pazienti adulti 
affetti da schizofrenia, sufficientemente stabilizzati durante un 
trattamento acuto con olanzapina orale. Sono state riportate reazioni 
avverse al momento dell’iniezione intramuscolare (sindrome 
postiniettiva, PIS) caratterizzata da eccessiva sedazione (di gravità 
variabile sino al coma, peraltro reversibile), confusione mentale, 
disorientamento, agitazione, delirio, reazioni extrapiramidali, 
disartria, atassia, convulsioni compatibili con un probabile 
sovradosaggio di olanzapina imputabile a un involontario passaggio 
intravascolare del farmaco. Nella maggior parte dei casi, i sintomi si 
sono manifestati entro 1 ora dall’iniezione e in tutti i casi si è 
verificata una risoluzione completa entro 72 ore. Il rischio da 
sovradosaggio accidentale, comparso già nelle fasi preliminari della 


ricerca, ha ritardato la registrazione di oltre 1 anno da parte della 
FDA statunitense rispetto a quanto avvenuto in Europa. L’EMA a sua 
volta ha imposto alla ditta produttrice l’adozione di un programma 
educativo specifico rivolto al personale sanitario, al fine di garantire 
le migliori condizioni per l’uso sicuro del farmaco: ad oggi il 
paziente deve rimanere nel luogo ove è stata fatta l’iniezione per tre 
ore. Inizialmente era necessario anche l’accompagnamento al 
domicilio del paziente da parte di un parente o un operatore. 

Ancora più recente è l’introduzione in commercio del 
paliperidone long-acting e dell’aripiprazolo long-acting con 
l’indicazione della terapia di mantenimento della schizofrenia. 

Il paliperidone long-acting è la sospensione iniettabile a 
rilascio prolungato del paliperidone palmitato che rappresenta il 
profarmaco estere palmitato di paliperidone. In particolare 
paliperidone palmitato è stato sviluppato utilizzando la tecnologia 
dei nanocristallidi EDT (Elan Drug Technologies). L’uso di tale 
tecnologia aumenta il grado di dissoluzione e permette la 
formazione di una sospensione acquosa per la somministrazione 
intramuscolare mensile. Si inizia con la somministrazione 
intramuscolare di una dose di 150 mg (giorno 1) e una successiva di 
100 mg una settimana dopo (giorno 8), in entrambi i casi iniettata 
nel muscolo deltoide in modo da ottenere rapidamente le 
concentrazioni terapeutiche. La dose di mantenimento mensile 
raccomandata, da somministrare anche nel gluteo, è di 150-100 mg. 

L’aripiprazolo long-acting è l’aripiprazolo in formulazione 
iniettabile per via intramuscolare in monosomministrazione mensile. 
È indicato nella terapia di mantenimento della schizofrenia in 
pazienti adulti stabilizzati con aripiprazolo orale. La dose 


raccomandata iniziale e di mantenimento è pari a 400 mg 
intramuscolo per 4 settimane. È possibile una riduzione del dosaggio 
a 300 mg/4 settimane. 


Vantaggi dei farmaci long-acting I vantaggi dell’impiego degli 
antipsicotici long-acting sono numerosi: innanzitutto si ottengono 
livelli plasmatici di farmaco costanti nel tempo, con minor rischio di 
riduzione degli effetti terapeutici o di induzione di effetti collaterali. 

In secondo luogo, essendo somministrati per via parenterale, non 
sono sottoposti all’iniziale processo di biotrasformazione a livello 
intestinale ed epatico (effetto di primo passaggio) e presentano 
pertanto una maggiore biodisponibilità rispetto ai farmaci 
somministrati per via orale. Questi due fattori possono spiegare 
perché in alcuni pazienti si osserva una migliore risposta clinica alla 
terapia iniettiva rispetto a quella orale e perché la dose giornaliera 
assunta con la tecnica depot può essere minore rispetto alla via 
orale. 

D’altra parte la possibilità di una somministrazione per via 
intramuscolare ogni 2-4 settimane a seconda del farmaco permette 
di far fronte almeno in parte alla scarsa compliance o affidabilità 
nell’assunzione regolare dei farmaci da parte dei pazienti psicotici 
con scarsa o nulla capacità di critica nei confronti della patologia. 
La scarsa compliance risulta uno dei principali fattori di rischio di 
recidiva, rendendo particolarmente utili gli antipsicotici in tale 
formulazione. Gli antipsicotici long-acting trovano, pertanto, la loro 
principale indicazione nella prevenzione delle recidive nei pazienti 
schizofrenici cronici anche se attualmente viene proposto il loro 


utilizzo anche nei giovani, all’esordio della patologia psicotica, 
proprio per le caratteristiche della formulazione. 


17.4.5 Antipsicotici nel trattamento della 
demenza 


La principale finalità del trattamento psicofarmacologico dei 
pazienti affetti da demenza è il controllo delle anomalie 
comportamentali e idetiche variamente associate a tale disturbo, 
compresi sintomi quali ansia, depressione, agitazione psicomotoria, 
aggressività, sintomi psicotici in senso stretto, afinalismo, 
affaccendamento, wandering (vagabondaggio). 

Il ricorso alla terapia antipsicotica è riservato al trattamento 
dell’agitazione e dei sintomi psicotici clinicamente rilevanti. 
Tuttavia viene stimato che solo un terzo dei pazienti affetti da 
demenza risponde al trattamento con i neurolettici classici, 
mostrandosi anche estremamente sensibili agli effetti collaterali di 
questi farmaci (parkinsonismo, acatisia, discinesia tardiva, 
ipotensione posturale, sedazione), con conseguente peggioramento 
delle alterazioni cognitive. Gli antipsicotici atipici maggiormente 
studiati nel trattamento dei quadri di demenza sono risperidone, 
olanzapina e quetiapina, che, pur con esiti variabili tra i diversi 
studi clinici, si sono dimostrati efficaci nel migliorare alcuni cluster 
sintomatologici quali psicosi, agitazione e ‘anomalie del 
comportamento. Se utilizzati a basse dosi (risperidone 0,5-2 mg/die, 
olanzapina 2,5-10 mg/die, quetiapina 25-300 mg/die), si sono 
dimostrati sufficientemente tollerati, pur venendo segnalati tra gli 


effetti collaterali più frequenti sonnolenza, difficoltà alla 
deambulazione, aumentato rischio di cadute, ipotensione posturale. 

È tuttavia necessario tenere presente che numerose osservazioni 
cliniche indicano che la somministrazione di alcuni antipsicotici 
atipici in pazienti anziani con psicosi e/o disturbi comportamentali 
correlati a demenza è associata a un aumento del rischio di eventi 
avversi cerebrovascolari (ictus, attacco ischemico transitorio), anche 
fatali. Tale rischio risulta incrementato in presenza di fattori 
predisponenti, quali età superiore a 65 anni, sedazione, 
malnutrizione, disidratazione, malattie polmonari (polmoniti, anche 
ab ingestis), precedenti episodi cerebrovascolari. Alcuni dati indicano 
che la demenza cerebrovascolare si associa a una maggiore 
probabilità di eventi avversi da natura vascolare, tuttavia il rischio 
risulta aumentato anche per i sottotipi di demenza a differente 
eziopatogenesi. 

Al momento attuale in Italia le autorità sanitarie segnalano che 
l'aumento di rischio risulta specificamente a carico di olanzapina, 
risperidone e aripiprazolo, che quindi non sono indicati nel 
trattamento delle anomalie comportamentali o idetiche di soggetti 
anziani affetti da demenza. La Food and Drug Administration (Stati 
Uniti) estende tale avviso anche a quetiapina, clozapina e 
ziprasidone, e ipotizza che tale rischio possa essere condiviso anche 
dai neurolettici classici, pur non essendo stato fino ad oggi 
sufficientemente indagato. 


17.4.6 Fffetti collaterali degli antipsicotici 
classici e atipici 


Gli effetti collaterali degli antipsicotici di prima generazione sono 
riassunti nella tabella 17.12 mentre un confronto degli effetti 
collaterali degli antipsicotici atipici rispetto ai tipici è riportato nella 
tabella 17.13. 


17.5 SINDROMI NEUROLOGICHE 


Le sindromi neurologiche, indotte in modo particolare dai 
neurolettici classici, vengono distinte in acute (distonia acuta), a 
medio termine (parkinsonismo, acatisia), a lungo termine (discinesia 
tardiva). 


17.5.1 Distonie acute e crisi neurodislettiche 


La terapia antipsicotica classica può essere accompagnata dalla 
comparsa di distonie acute o crisi neurodislettiche; tali disturbi, di 
natura idiosincrasica, assolutamente imprevedibili qualora un 
soggetto non ne abbia già sofferto, insorgono per lo più in giovani 
maschi e consistono solitamente in crisi oculogire e contrazioni della 
muscolatura del volto e del collo. Le forme più gravi coinvolgono la 
muscolatura laringea. 

Il 50% delle distonie acute si manifesta entro le prime 48 ore e il 
90% entro i primi 5 giorni dall’inizio del trattamento. L’incidenza 
varia dal 2,5 al 5% dei soggetti trattati, tra cui particolarmente a 
rischio sembrano essere i maschi al di sotto dei 30 anni e i bambini. 


17.5.2 Parkinsonismo 


Il parkinsonismo, che coinvolge il sistema extrapiramidale, si 
presenta con una sintomatologia indistinguibile rispetto a quella di 
un paziente parkinsoniano; è caratterizzata da ipocinesia, rigidità, 
tremori, separatamente o associati. 


Effetti collaterali dei neurolettici classici 


Sindromi neurologiche 

Acute 
Crisi neurodislettiche: distonie acute, crisi bucco-glosso-cervicali, trisma, spasmi di torsione A medio 
termine 


Sindrome parkinson-simile: ipertono, tremori, bradicinesia, acinesia 
Acatisia 
A lungo termine 
Discinesia tardiva: movimenti involontari stereotipati di suzione, spostamento laterale della mandibola, 
della lingua (segno del “bon-bon”), movimenti coreiformi degli arti 
Sindromi neurovegetative 
Sindrome maligna da neurolettici 
Impotenza, frigidità 
Alterazioni del ciclo mestruale, amenorrea 
Galattorrea 
Obesità 
Sintomi anticolinergici (secchezza delle fauci, stipsi, ritenzione urinaria) 
Modificazioni cardiocircolatorie (effetto inotropo, dromotropo) 
Ipotensione ortostatica 
Ittero colestatico (clorpromazina) 
Fotosensibilizzazione (fenotiazine) 
Scialorrea 
Sindromi psichiche 
Coartazione affettiva 


Depressione dell'umore 


Il parkinsonismo si manifesta più frequentemente in corso di 
terapia con butirrofenoni (aloperidolo) o comunque con i 


neurolettici ad alta potenza, mentre è più raro con i neurolettici 
dotati di un’attività antimuscarinica intrinseca (tioridazina) © 
comunque con quelli a bassa potenza (clorpromazina). Si presenta 
molto più raramente con gli antipsicotici atipici (clozapina, 
olanzapina, ziprasidone, aripiprazolo e asenapina). Per il risperidone 
è stato dimostrato un effetto dose-dipendente nel produrre effetti 
extrapiramidali. L'incidenza è più tardiva rispetto a quella di 
precedenti disturbi extrapiramidali. 

Nel 50-70% dei casi insorge entro il primo mese e circa nel 90% 
entro i primi 3 mesi di terapia antipsicotica; sono noti comunque 
casi a insorgenza ancora più tardiva. L'incidenza media varia, a 
seconda degli antipsicotici impiegati e degli studi considerati, dal 20 
al 40% dei soggetti trattati. 

I farmaci anticolinergici sono il trattamento d’elezione nella cura 
della rigidità e del tremore presenti in questa sindrome. Nel 
complesso, i dati di letteratura non sembrano confermare l’utilità 
del trattamento profilattico con anticolinergici (orfenadrina, 
biperidene, triesifenidile) se non nel caso di pazienti con anamnesi 
positiva o ad alto rischio per lo sviluppo di effetti extrapiramidali. 

In caso di comparsa di effetti extrapiramidali durante il 
trattamento neurolettico classico, l’associazione di farmaci 
anticolinergici si rende invece indispensabile e non sembra 
influenzare negativamente il quadro psicopatologico né intensificare 
significativamente gli effetti anticolinergici dei neurolettici. D'altro 
canto, l'improvvisa interruzione del trattamento anticolinergico può 
essere rischiosa sia in termini di ricomparsa degli effetti collaterali 
sia di deterioramento psicopatologico. 


Profilo degli effetti collaterali degli antipsicotici 


0 non causa o causa solo raramente effetti collaterali a dosi terapeutiche 

+ occasionalmente causa effetti collaterali a dosi terapeutiche 

++ talvolta causa effetti collaterali a dosi terapeutiche 

+++ causa frequentemente effetti collaterali a dosi terapeutiche 

+/- dati ancora controversi 

a Causa anche agranulocitosi, convulsioni e miocardite; bpuò causare acatisia; potenziali rischi di 
causare cataratta, Scausa anche nausea e cefalea. 

Fonte: American Psychiatric Association, 2004; con modifiche. 


17.5.3 Acatisia 


L’acatisia è sostanzialmente caratterizzata da uno stato di tensione e 
irrequietezza psicomotoria, che rende difficoltoso il mantenimento 
di una posizione di riposo. Si ritiene che il 90% dei casi di acatisia si 
sviluppi entro i primi due mesi dall’inizio del trattamento. 
L’incidenza varia dal 5 al 50% dei pazienti trattati. Tra gli atipici, 
quelli che più frequentemente sono riportati dare acatisia sono 
l’aripiprazolo e l’asenapina. 


17.5.4 Discinesia tardiva 


La discinesia tardiva è forse il più grave tra gli effetti di tipo 
neurologico provocati dai neurolettici classici. La presenza di forme 
discinetiche è un’evenienza che è stata descritta, nella popolazione 
generale, anche in soggetti non esposti a trattamento con 
neurolettici (prevalenza media del 5%). Nei pazienti in terapia 
antipsicotica classica è stata descritta una prevalenza media del 
24,2% (range 3,3-62%), che risulta significativamente più elevata 
nelle donne (26,6%) rispetto agli uomini (21,6%) e nella 
popolazione anziana (41%); inoltre, tra le donne sono state riportate 
le forme cliniche più gravi. 

L’esordio avviene dopo almeno 2-3 anni di trattamento, anche se 
sono stati descritti casi a esordio precoce (primi mesi del 
trattamento) o alla sospensione del trattamento (discinesie da 
sospensione). Qualunque sia il tipo di discinesia, è sempre in ogni 
caso imputabile a iperattività dopaminergica dei gangli della base in 
risposta alla sospensione del blocco dovuto ai neurolettici. 

Da recenti studi è emerso inoltre che non esiste una precisa 
correlazione tra quantità di farmaco assunto e incidenza della 
discinesia tardiva. Alcuni Autori suggeriscono una predisposizione 
individuale. La discinesia tardiva è più spesso associata 
all'assunzione di fenotiazine piperaziniche, come la flufenazina, o di 
butirrofenoni (neurolettici classici ad alta potenza), mentre risulta 
meno frequente con le fenotiazine piperidiniche, quali la tioridazina. 
Si presenterebbe in maniera decisamente più rara con gli 
antipsicotici di seconda (atipici) e ultima generazione. 

Il quadro sintomatologico è caratterizzato, nella sua forma tipica, 
da fini movimenti involontari del volto, delle labbra, della lingua 


(movimenti di succhiamento, spostamento laterale della mandibola, 
di protrusione e torsione della lingua, smorfie facciali), delle mani e 
delle dita (contare monete). Spesso sono presenti anche movimenti 
coreoatetosici alle estremità e ipercinesia assiale: i primi sono più 
frequenti negli anziani, i secondi nei giovani, comunque tutti si 
attenuano o scompaiono durante il sonno mentre, in genere, sono 
più evidenti a riposo e diminuiscono all’inizio dell’attività 
volontaria. 


17.6 SINDROMI METABOLICHE 


I soggetti affetti da schizofrenia sono portatori di un rischio di 
mortalità aumentato da 1,6 a 2,6 volte rispetto alla popolazione 
generale. L’aspettativa di vita di tali pazienti è ridotta del 20%, con 
un’età media di decesso di 61 anni rispetto a 76 anni della 
popolazione in genere. Il decesso per suicidio (10-15%) e per 
patologie cardiovascolari rappresentano le due più comuni cause di 
morte in soggetti schizofrenici. 

I soggetti affetti da patologia psichica hanno frequentemente un 
aumentato rischio di patologie cardiovascolari, legato a 
un’aumentata prevalenza di obesità, diabete, dislipidemie e 
ipertensione. L’eziopatogenesi di tali condizioni è verosimilmente da 
considerarsi multifattoriale, cui concorrono in misura variabile le 
scorrette abitudini di vita, ma anche gli effetti collaterali a livello 
metabolico dei farmaci antipsicotici. 

I più comuni effetti metabolici correlati alla terapia con 
antipsicotici di seconda generazione sono indicati nella tabella 
17.14. 


17.6.1 Aumento di peso 


I dati attualmente disponibili, quasi esclusivamente ricavati da 
popolazioni di pazienti in trattamento farmacologico, riportano una 
prevalenza di obesità tra i pazienti schizofrenici estremamente 
elevata, tra il 40 e il 60% dei casi. 

Un elevato peso corporeo è fortemente associato a un’aumentata 
mortalità, particolarmente per BMI (body mass index) >25 kg/m2 
nel sesso femminile e > 26,5 kg/m2 nel sesso maschile. In soggetti 
obesi si osserva un aumento dell’incidenza di ipertensione, infarto 
miocardico, osteoartriti, diabete mellito tipo 2 (in caso di BMI =>31 
kg/m2 il rischio di sviluppare diabete appare aumentato di circa 40 
volte). 


Antipsicotici atipici e anomalie metaboliche 


L’aumentata incidenza di obesità tra i soggetti in terapia 
antipsicotica è emersa già ai tempi dell’introduzione nella pratica 
clinica della clorpromazina. I neurolettici classici a bassa potenza 


quali clorpromazina e tioridazina determinerebbero un aumento di 
peso superiore ad aloperidolo e flufenazina (neurolettici ad alta 
potenza). Tuttavia i preponderanti effetti collaterali a livello 
motorio dei neurolettici classici hanno inevitabilmente determinato 
uno spostamento dell’attenzione e con l’introduzione degli 
antipsicotici atipici, dotati di un profilo di maggiore tollerabilità, è 
nuovamente emersa la necessità di monitorare gli effetti metabolici 
di tali farmaci. Clozapina sembra essere, tra gli atipici, il farmaco 
maggiormente correlato a incremento del peso corporeo, seguita da 
olanzapina. Risperidone determinerebbe un incremento inferiore, 
ma comunque superiore ad aloperidolo e indipendente dalla dose. 
Anche quetiapina e asenapina non sembrano essere esenti da tale 
effetto secondario, pur ponendosi in una posizione intermedia tra 
risperidone e olanzapina. Al contrario ziprasidone e aripiprazolo 
sembrano correlati a un minor effetto sul peso corporeo e in alcuni 
studi clinici si sono rivelati correlati a un decremento del peso. È 
possibile dunque affermare che, indipendentemente dalla variabilità 
dei dati ricavati da studi clinici, gli antipsicotici atipici mostrano 
una tendenza a incrementare il peso corporeo generalmente 
superiore al placebo e ai neurolettici classici. 

Il meccanismo attraverso cui i farmaci antipsicotici determinano 
un incremento di peso non è perfettamente conosciuto. Risulta 
evidenza clinica di aumento dell’appetito, in particolare il craving 
per gli zuccheri, come responsabile in primis dell'aumento 
ponderale. 

I neurotrasmettitori potenzialmente coinvolti nella regolazione 
del peso includono la serotonina, l’istamina, l’adrenalina e la 
dopamina. L’affinità per i recettori istaminergici sembra 


direttamente correlata con l’incremento di peso e questo potrebbe 
spiegare la bassa incidenza di incremento di peso di aripiprazolo e 
ziprasidone rispetto, ad esempio, a quetiapina. Il recettore 5-HT> 
sembra essere coinvolto nei meccanismi regolatori dell’appetito e il 
suo antagonismo correlato a un aumento del peso, meccanismo 
condiviso da risperidone, clozapina ed olanzapina. Alcune ipotesi 
relative agli effetti neuroendocrini degli antipsicotici indicano che 
l’iperprolattinemia potrebbe giocare un ruolo nell’aumento del peso, 
mentre la leptina (correlata all’entità del tessuto adiposo), sarebbe 
incrementata nei pazienti schizofrenici in terapia antipsicotica e 
giocherebbe un ruolo nell’aumento del peso. Studi genetici hanno 
inoltre ipotizzato che un polimorfismo del gene codificante per il 
recettore 5-HT-c e la leptina possano predisporre all’incremento di 
peso determinato dalla terapia antipsicotica. 


17.6.2 Alterato metabolismo glucidico e diabete 


L’iperglicemia è una complicanza del trattamento con farmaci 
antipsicotici frequentemente sottovalutata, che tuttavia può 
concorrere a incrementare la morbilità e la mortalità dei pazienti 
schizofrenici. Le alterazioni del metabolismo glucidico e l’incidenza 
di nuovi casi di diabete (particolarmente di tipo 2) risultano 
aumentate tra i pazienti schizofrenici rispetto alla popolazione 
generale. Le prime osservazioni di tali alterazioni in soggetti 
schizofrenici sono antecedenti all’introduzione della terapia 
neurolettica, indicando che un pattern di insulino-resistenza possa 
essere primariamente presente in tali pazienti. 


Nonostante i meccanismi fisiopatologici che correlano la terapia 
antipsicotica con lo sviluppo di quadri di diabete mellito non siano 
ancora stati delineati con esattezza, i farmaci antipsicotici sono stati 
associati ad aumento di peso corporeo, iperlipemia, iperinsulinemia 
e insulino-resistenza. Ciò suggerisce il possibile coinvolgimento sia 
di meccanismi diretti (induzione di insulino-resistenza) che indiretti 
(alterazioni del metabolismo lipidico, glucidico e incremento del 
peso corporeo). Tali quadri possono essere reversibili alla 
sospensione della terapia antipsicotica, ma non nella totalità dei 
casi. 

Diverse osservazioni derivate da studi clinici indicano, pur con 
un certo grado di variabilità, che clozapina e olanzapina sono 
associate al maggior rischio di sviluppare diabete e iperglicemia. 
Quetiapina e in particolare risperidone sembrano associati a un 
rischio inferiore, mentre ziprasidone e aripiprazolo, ma anche 
asenapina, non sembrano determinare un rischio significativo. È 
possibile comunque ipotizzare che la maggior parte dei farmaci 
antipsicotici siano in grado di determinare in qualche grado 
un’alterazione del metabolismo glucidico, con alcune molecole 
particolarmente a rischio soprattutto in individui predisposti. 

I pazienti in terapia antipsicotica devono essere periodicamente 
monitorati, soprattutto se si riscontra la presenza di fattori di 
rischio, tra cui obesità, familiarità per diabete, precedente diagnosi 
di diabete gestazionale, ipertensione (>140/90 mmHg), colesterolo 
HDL <35 mg/dl, precedente riscontro di iperglicemia a digiuno 
(=>110 mg/dl e < 126 mg/dl) o di intolleranza al glucosio (glicemia 
dopo 2 ore dal carico =>140 mg/dl ma <200 mg/dl). 


Il monitoraggio risulta generalmente complesso data la scarsa 
compliance determinata dallo scarso o nullo insight dei pazienti 
psicotici. 

In caso di insorgenza di diabete mellito, intolleranza al glucosio 
o iperglicemia a digiuno è opportuno considerare la sostituzione del 
farmaco antipsicotico in atto con una molecola dotata di minor 
rischio di alterare il metabolismo glucidico. È inoltre importante 
prestare attenzione e informare i pazienti e i parenti rispetto alla 
sintomatologia della condizione diabetica: polidipsia, poliuria, 
perdita di peso, astenia, infezioni ricorrenti. Nei limiti del possibile, 
è inoltre indicato incoraggiare i pazienti a modificare le abitudini 
alimentari e di abuso di sostanze voluttuarie, tra cui fumo e alcol, 
anche attraverso interventi strutturati di tipo educazionale e 
comportamentale, senza sottovalutare l’abilità del paziente di 
partecipare attivamente al programma terapeutico. 


17.6.3 Sindrome metabolica 


La sindrome metabolica in senso stretto è una patologia a eziologia 
multifattoriale caratterizzata da condizioni cliniche eterogenee, ma 
generalmente comprendenti obesità (particolarmente viscerale o 
addominale), ipertensione, alterato metabolismo glucidico e 
dislipidemia (in particolare  ipertrigliceridemia e riduzione 
colesterolo HDL) (Tab. 17.15). Costituisce un rilevante fattore di 
rischio per lo sviluppo di diabete e patologie cardiovascolari. 


Definizione di sindrome metabolica secondo 
l'OMS 


Diabete o ridotta tolleranza al glucosio o insulino-resistenza e 2 o più delle seguenti condizioni: 
Obesità con BMI >30 e/o rapporto circonferenza vita/fianchi >0,9 
Trigliceridemia >150 mg/dL e/o colesterolo HDL <35 mg/dL 
Ipertensione =>140/90 mmHg o trattamento antipertensivo in atto 
Albuminuria >20 mg/min 


Creatininuria >30 mg/g 
Nota: BMI = peso corporeo in kg/(altezza in m)2; BMI <18,5 = sottopeso; 
BMI tra 18,5 e 24.9 = normale; BMI tra 25 e 29,9 = sovrappeso; BMI >30 = 
obesità. 


La patogenesi di tale condizione non è univoca e sembra essere 
correlata a diversi fattori, tra cui fumo, dieta scorretta, basso livello 
di esercizio fisico, ma anche trattamenti farmacologici (tra cui in 
particolare i farmaci antipsicotici atipici) Non ultima la 
predisposizione genetica. Il contributo relativo dei diversi fattori di 
rischio non è ancora perfettamente conosciuto, tuttavia i pazienti 
psichiatrici risultano inevitabilmente portatori della maggior parte 
di essi, sia per quanto concerne lo stile di vita (dieta povera e 
sbilanciata, fumo, abuso di sostanze, ridotto esercizio fisico) che 
l'assunzione, spesso prolungata, di terapie antipsicotiche. Per tali 
ragioni, la prevalenza di sindrome metabolica risulta aumentata tra 
i pazienti psichiatrici (in particolare pazienti affetti da schizofrenia, 
disturbo dell’umore unipolare e bipolare) rispetto alla popolazione 
generale, arrivando a interessare il 35% dei pazienti schizofrenici. 

Nonostante numerose osservazioni confermino che la classe dei 
farmaci antipsicotici atipici può contribuire ad aumentare il rischio 
di sviluppare una sindrome metabolica, sono emerse differenze 
relative alle singole molecole. Le osservazioni derivanti da studi 
clinici indicano che clozapina e olanzapina possono determinare 


quadri di dislipidemia (aumento di colesterolemia e trigliceridemia), 
incremento di peso e alterazione del profilo glicemico. Minori effetti 
sul profilo lipidico sono stati osservati per risperidone e quetiapina, 
mentre ziprasidone e aripiprazolo hanno mostrato in alcuni casi un 
miglioramento di tali parametri. 


17.7 SINDROMI ENDOCRINE, 
CARDIOVASCOLARI, EMATICHE E 
NEUROVEGETATIVE 


17.7.1 Effetti neuroendocrini 


I neurolettici, data la loro capacità di bloccare la via infundibolo- 
tuberoipofisaria, sono in grado di interferire sulla liberazione di 
alcuni ormoni, quali prolattina (PRL), ormone della crescita (GH), 
ormone adrenocorticotropo (ACTH), ormone follicolo-stimolante 
(FSH), ormone luteinizzante (LH), ormone tireotropo (TRH). 

È stato constatato che, durante il trattamento con antipsicotici, 
soprattutto le benzamidi selettive per i D2, ma anche aloperidolo e 
risperidone, si verifica un aumento dei livelli plasmatici di 
prolattina in conseguenza di una diminuzione dell’increzione di PIF 
(prolactin inhibiting factor), fattore che inibisce la secrezione di 
prolattina. 

L’aumentata increzione di prolattina si può manifestare 
clinicamente con ginecomastia nell'uomo e galattorrea e amenorrea 
nella donna. Più facilmente si possono avere alterazioni del ciclo 


mestruale nella donna e diminuzione della libido e impotenza 
nell’uomo. 


17.7.2 Effetti cardiovascolari 


Numerose evidenze cliniche indicano che i farmaci antipsicotici, sia 
classici che atipici, possono causare un allungamento 
dell’intervallo QTc, pur non essendo sempre univoco il significato 
clinico di tali osservazioni. 

In un EGG, l’intervallo QT rappresenta il periodo compreso tra 
l’inizio della depolarizzazione ventricolare e la fine della sua 
ripolarizzazione ed è tipicamente corretto per la frequenza cardiaca 
(QTc). Numerosi studi epidemiologici indicano che l’allungamento 
dell’intervallo QTc è associato a rischio di sincope e morte 
improvvisa. Tali eventi risultano correlati all’insorgenza di torsioni 
di punta, un’aritmia polimorfa ventricolare potenzialmente fatale. 
Valori di QTc di 450 ms in soggetti di sesso maschile e 470 ms in 
soggetti di sesso femminile sono considerati il limite superiore della 
norma, mentre valori superiori a 500 ms sono associati a un 
aumentato rischio di torsioni di punta. Diversi sono i fattori di 
rischio di prolungamento dell’intervallo QTc, tra cui il sesso 
femminile, l’età avanzata, gli squilibri elettrolitici (in particolare 
ipokaliemia e ipomagnesiemia) e la presenza di sindrome congenita 
da QT lungo. 

Il meccanismo attraverso cui gli antipsicotici possono 
determinare un allungamento del QTc non è del tutto noto, tuttavia 
viene ipotizzato che tali farmaci alterino il funzionamento dei canali 
K+ voltaggio-dipendenti, interferendo con il delicato equilibrio 


elettrolitico alla base del ciclo cardiaco depolarizzazione- 
ripolarizzazione. 

Il rischio di allungamento del QTc appare più frequentemente 
associato alle fenotiazine a bassa potenza, con particolare 
riferimento alla tioridazina (ritirata dal commercio in seguito 
proprio alla segnalazione di casi di aritmie cardiache e morte 
improvvisa). Tra gli antipsicotici atipici, il sertindolo ha mostrato un 
effetto dose-dipendente sul prolungamento del QTc, con 
segnalazione di alcuni casi di morte cardiaca improvvisa e 
conseguente iniziale sospensione dalla pratica clinica. Il rischio di 
alterazione del QTc appare minimo a carico di olanzapina, mentre 
sono inoltre note segnalazioni, spesso costituite da casi di 
sovradosaggio, di allungamento del QTc a carico di risperidone, 
quetiapina e, in particolare, ziprasidone. Tuttavia al momento 
attuale non sono noti casi di torsioni di punta risultanti dal 
prolungamento del QTc in corso di trattamento con antipsicotici 
atipici. In conclusione, ad oggi le evidenze cliniche indicano che la 
somministrazione di antipsicotici atipici non è associato a un 
significativo rischio di eventi aritmici fatali, tra cui torsioni di 
punta. Tuttavia i pazienti con preesistenti alterazioni cardiovascolari 
(gravi cardiopatie, sindrome QT lungo) presentano a priori un 
incremento del rischio di tachiaritmie ventricolari e morte 
improvvisa. A oggi mancano dati clinici esaustivi in relazione al 
rischio cardiovascolare correlato alla somministrazione di 
antipsicotici atipici in tale categoria di pazienti, anche in 
considerazione del fatto che i soggetti con preesistenti fattori di 
rischio cardiovascolari sono usualmente esclusi dagli studi 
preclinici. 


L’ipotensione, specie in ortostatismo, è un frequente effetto 
collaterale della terapia con neurolettici, ma anche con risperidone. 
Il calo pressorio si è dimostrato essere dose-dipendente. Tale disturbo 
risulta molto più frequente con le fenotiazine, le quali presentano 
una spiccata azione inibitoria dei riflessi vasopressori a livello del 
SNC e un’azione di blocco a livello dei recettori alfa-adrenergici del 
sistema nervoso periferico. 


17.7.3 Alterazioni della crasi ematica 


È possibile riscontrare disturbi a carico della crasi ematica in 
pazienti trattati con fenotiazine e altri neurolettici. È stato constatato 
che la granulocitopenia dovuta alle fenotiazine insorge per lo più 
nei primi mesi di trattamento. Il fenomeno sarebbe di solito 
transitorio: interrompendo il trattamento, i leucociti, e in particolare 
i granulociti, ritornano ai livelli basali. Di solito la granulocitopenia 
insorge gradualmente, anche se non mancano in letteratura casi a 
insorgenza rapida, con evoluzione fatale. 

Farmaco a particolare rischio di sviluppo di agranulocitosi è la 
clozapina che proprio per questo era stata ritirata dal commercio per 
anni. L’agranulocitosi è caratterizzata da una conta di granulociti 
totali inferiore a 500/mm3, mentre la leucopenia e la neutropenia 
sono definite, rispettivamente, da un numero di leucociti 
<3000/mm3 e di neutrofili tra 1500 e 500/mm3. L’incidenza di 
agranulocitosi in corso di trattamento con clozapina è risultata 
essere dello 0,8-2%, manifestandosi nella maggior parte dei casi 
entro i primi 6 mesi di terapia e riducendosi progressivamente nel 
tempo. L’agranulocitosi indotta da clozapina colpisce selettivamente 


i precursori dei leucociti polimorfonucleati e alcune osservazioni 
sembrano indicare che i neutrofili sono i granulociti specificamente 
interessati dall’azione mielosoppressiva della clozapina. L'incidenza 
di agranulocitosi sembra superiore nei soggetti di sesso femminile, 
in età avanzata, in presenza di gravi patologie organiche e di una 
pregressa leucopenia iatrogena. La prescrizione della clozapina è 
vincolata al controllo periodico dell'’emocromo con formula 
leucocitaria ogni settimana per le prime 18 settimane, 
successivamente una volta al mese per tutta la durata della terapia. 
Variazioni della formula implicano modalità di intervento come 
indicato in tabella 17.16. 


17.74 Sindrome maligna da neurolettici 


I disturbi della termoregolazione costituiscono una delle più serie 
conseguenze, in particolare, della terapia con fenotiazine e 
butirrofenoni. È una condizione potenzialmente fatale, a esordio 
frequentemente acuto. Le stime di incidenza variano dallo 0,02% al 
3,23% dei pazienti psichiatrici ricoverati sottoposti a trattamento 
con neurolettici. Gli antipsicotici atipici non sono del tutto esenti 
dal rischio di tale sindrome. 

Le fenotiazine esercitano un effetto sulla termoregolazione 
tramite meccanismi sia centrali che periferici, ma probabilmente 
l’influenza a livello ipotalamico è la maggiore responsabile. 


Valutazione della conta leucocitaria in corso di 
terapia con clozapina 


Controllo pretrattamento * Leucociti >3500/mm3 È possibile iniziare il 


Neutrofili nella norma trattamento con clozapina 
Duranteil trattamento * leucociti tra 3500 eRipetere emocromoe 


3000/mm3 o >3500/mm3 formula leucocitaria 
ma con calo rilevante almeno2 volte/sett 


rispetto al controllo 
precedente 


Neutrofili tra 2000 e 


1500/mm3 
Leucopenia transitoria + Leucociti <3000/mm3 Sospensione immediata di 
Neutrofili <1500/mm3 clozapina, controllo 
giornaliero di emocromo 
con formula, monitoraggio 
eventuale sintomatologia 
infettiva 
Leucopenia grave + Leucociti <2000/mm3 Sospensione immediata 
Neutrofili <1000/mm3 clozapina e ricovero in 


centro ematologico 
specializzato 


L’ipertermia può essere associata ad altri sintomi in quella che 
viene definita “sindrome maligna da neurolettici”. Tale sindrome è 
caratterizzata da ipertermia, ipertono, rigidità, discinesie, 
alterazioni dello stato mentale; sono talvolta rilevabili anche segni 
di interessamento del sistema nervoso autonomo come tachicardia, 
diminuzione della pressione arteriosa, profusa sudorazione, dispnea, 
disfagia, scialorrea, incontinenza, e si può arrivare a stupore e coma. 
È stata riferita la possibile insorgenza di edema polmonare e 
compromissione cardiaca. Da recenti studi è stato evidenziato, 
durante le crisi della sindrome maligna da neurolettici, l'aumento 


delle creatinfosfochinasi (CPK) sieriche e la presenza di leucocitosi. 


17.8 STABILIZZANTI DELL'UMORE 


Sono i farmaci che trovano innanzitutto indicazione nella 
stabilizzazione e regolarizzazione del tono dell’umore. In altri 
termini risultano efficaci nella profilassi delle ricadute nel disturbo 
bipolare. 


17.8.1 Sali di litio 


Il litio è un catione monovalente appartenente al gruppo dei metalli 
alcalini che viene somministrato nell'uomo sotto forma di sale. 
Quello più largamente usato in clinica è il carbonato di litio, ma 
esistono formulazioni che contengono il sale citrato, il solfato e il 
glutammato. 


Meccanismo d'azione 


Il litio si sostituisce al sodio nei diversi liquidi corporei, modificando 
così il potenziale di membrana a livello della cellula nervosa e 
miocardica. Ciò tra l’altro spiega i casi di morte immediata 
verificatisi nel caso di somministrazione di tale ione per via 
endovenosa, con blocco cardiaco in sistole per eccesso di 
polarizzazione delle cellule miocardiche. 

Il meccanismo d’azione del litio non è ben conosciuto, in quanto 
è difficile stabilire quale dei suoi numerosi effetti biologici sia 
responsabile dell’efficacia clinica. È stata dimostrata un’azione del 
litio a livello di diversi sistemi neurostrasmettitoriali e recettoriali, 
tra cui l’antagonismo della trasmissione sinaptica mediata dalle 
catecolamine, attraverso l’inibizione del release della noradrenalina e 
della dopamina, la diminuzione dell’accumulo presinaptico e la 
facilitazione del reuptake di tali neurotrasmettitori. Il litio sembra 


facilitare la trasmissione serotoninergica, aumentando la captazione 
del triptofano e la liberazione del neurotrasmettitore, come 
conseguenza dello sviluppo di un’iposensibilità degli autorecettori 
della serotonina. 

Il litio inibisce la sintesi di AMPc stimolata da diversi 
neurotrasmettitori od ormoni, sostituendosi al magnesio e 
determinando il blocco dell’adenilatociclasi. L’inibizione 
dell’adenilatociclasi tuttavia viene ottenuta solo a concentrazioni 
plasmatiche di litio (2 mM) superiori a quelle considerate 
terapeutiche e perciò per molti Autori essa può spiegare alcuni 
effetti tossici del litio piuttosto che quelli terapeutici. 

Più importante per spiegare l’azione clinica del litio è l’inibizione 
della sintesi dei secondi messaggeri derivati dal fosfatidilinositolo, 
l’inositolo-trifosfato (IP3) e il diacilglicerolo (DG). Viene così inibita 
la trasmissione del segnale in quei recettori del SNC che utilizzano 
queste sostanze come secondo messaggero. Si è quindi ipotizzato 
che l’effetto antimaniacale del litio dipenda dall’inibizione della 
trasmissione del segnale in quei recettori del SNC che utilizzano 
l’IP3 e il DG come secondi messaggeri e che la mania possa pertanto 
essere associata a un’eccessiva stimolazione di questi recettori. 


Dati di farmacocinetica 


Il litio viene prontamente assorbito dopo somministrazione orale e il 
picco di massima concentrazione plasmatica è raggiunto in 1-3 ore 
dall’ingestione. La curva di decremento presenta due fasi: la prima 
di caduta rapida di 5-6 ore, seguita da una fase di lento decremento 


DI 


nelle 24 ore successive. Si è attribuito questo andamento bifasico 


rispettivamente alla mobilizzazione dai siti extracellulari e 
intracellulari. 

Il litio non si lega alle proteine plasmatiche e tende a distribuirsi 
in modo uniforme in tutti gli spazi acquosi dell’intero organismo. 

Con un certo ritardo viene ritrovato nel liquido cefalorachidiano, 
ma non vi sono in assoluto ostacoli alla sua penetrazione nel tessuto 
cerebrale; l’equilibrio tra la concentrazione ematica e cerebrale 
viene raggiunto in modo pressoché definitivo in 24 ore. 

Il metabolismo del litio avviene quasi completamente per 
escrezione renale (circa il 99%); analogamente al sodio, il 70-80% 
degli ioni litio vengono rapidamente escreti nel filtrato glomerulare 
ma, diversamente dal sodio, il litio non viene quasi praticamente 
riassorbito distalmente. Poiché il riassorbimento prossimale di 
questi due ioni è competitivo, una maggiore escrezione di sodio 
nelle urine, a causa dei trattamenti con diuretici tiazidici o un suo 
deficitario apporto con la dieta, tendono ad aumentare la ritenzione 
di litio e quindi a potenziarne la tossicità. 

L’emivita del litio nell’organismo varia con l’età, da circa 10-20 
ore nell’adulto giovane a 36 ore nei pazienti anziani. Le 
concentrazioni plasmatiche ottimali vanno mantenute entro il range 
di 0,5-1,2 mEg//1 per evitare effetti collaterali. 

Il controllo periodico della litiemia consente di valutare 
l'assorbimento e l’eliminazione dello ione a livello di tutto 
l'organismo, ma tale parametro non è sufficientemente correlabile 
con le concentrazioni del litio a livello del SNC. Infatti, il trasporto 
del litio attraverso le membrane si svolge sia tramite processi passivi 
sia mediante sistemi di trasporto attivo, che presentano una 
notevole variabilità interindividuale. È stato pertanto proposto 1 


‘indice intraeritrocitario come indice più attendibile della 
concentrazione cerebrale, in quanto potrebbe corrispondere meglio 
alla situazione intraneuronale. Il rapporto tra litio intracellulare e 
litio plasmatico (ratio) sembra inoltre fornire un dato prognostico: 
un’alta ratio indicherebbe una buona risposta alla terapia, mentre 
una bassa ratio preluderebbe a una maggiore possibilità di ricadute. 
I valori accettabili di ratio sono compresi tra 0,2 e 0,8. 


Aspetti clinici 
I sali di litio, introdotti nella pratica clinica nel 1949, hanno avuto 
come prima indicazione il trattamento della mania. Attualmente 
vengono utilizzati nel trattamento di fase acuta e nella profilassi dei 
disturbi affettivi primari o disturbi dell’umore. 

L’azione profilattica dei sali di litio nei disturbi affettivi endogeni 
è stata ormai ampiamente dimostrata anche se risulta molto più 
evidente nelle forme bipolari rispetto a quelle unipolari; secondo 
alcuni Autori sarebbe dubbia l’efficacia in queste ultime. 

Il litio costituisce al momento attuale il trattamento di prima 
scelta della fase maniacale acuta del disturbo bipolare e della fase 
depressiva dello stesso disturbo. Circa l’80% dei pazienti maniacali 
risponde positivamente ai sali di litio e l’effetto clinico è 
condizionato da un’ottimale concentrazione plasmatica del farmaco. 
Nei casi di eccitamento maniacale grave in genere il litio viene 
associato a un antipsicotico, dal momento che il litio richiede circa 
due settimane di trattamento prima che si evidenzi un 
miglioramento clinico. 

Il litio, se somministrato cronicamente, ha la capacità di ridurre 
il numero, l’intensità, la durata delle fasi maniacali e, in minor 


misura, di quelle depressive del disturbo bipolare. La sospensione 
del litio è spesso associata a un elevato rischio di ricadute e recidive, 
soprattutto maniacali. È riconosciuta un’efficacia profilattica dei sali 
di litio rispetto alle condotte suicidarie in corso di disturbo bipolare, 
la cui frequenza può raggiungere il 30% dei casi. 

Il litio sembra presentare una certa efficacia anche nella terapia 
e nella profilassi delle forme schizoaffettive, anche se 
indubbiamente inferiore a quella presentata nei disturbi dell'umore. 
Risulta utile anche nei disturbi del comportamento nei pazienti 
oligofrenici e nei disturbi di personalità caratterizzati da 
impulsività. 

I livelli plasmatici ottimali e le modalità di somministrazione 
sono analoghi a quelli indicati per i disturbi affettivi. 


Monitoraggio del trattamento 


Il trattamento con litio richiede il dosaggio periodico della sua 
concentrazione plasmatica. La litiemia si esegue sul siero di un 
prelievo ematico effettuato al mattino, 12 ore dopo l’ultima 
assunzione della terapia. In genere il dosaggio viene eseguito, al 
raggiungimento dello steady-state, dopo una settimana di 
trattamento. Si considerano terapeutici valori di litiemia compresi 
tra 0,5 e 1,2 mEg/I. In particolare nel trattamento della mania acuta 
è consigliato il raggiungimento di livelli plasmatici ai limiti più 
elevati dell’intervallo terapeutico, compresi tra 0,8 e 1,2 mEg/l. La 
profilassi delle recidive del disturbo affettivo bipolare richiede 
invece il mantenimento di valori inferiori, compresi tra 0,5 e 0,8 
mEg/l. Tuttavia, considerando la variabilità della risposta clinica a 
tale trattamento, è necessario individualizzare la dose terapeutica al 
singolo paziente. 


Una volta raggiunti i valori individuali desiderati, la 
determinazione della litiemia va effettuata una volta alla settimana 
per 1-2 mesi, una volta al mese per 6-8 mesi e in seguito una volta 
ogni 2-3 mesi. Dev’essere inoltre monitorata in occasione di una 
modificazione del dosaggio o in caso di intervento di fattori 
potenzialmente in grado di aumentarne la concentrazione 
plasmatica (assunzione contemporanea di diuretici tiazidici, FANS, 
febbre, disidratazione, insufficienza renale). 

Prima dell’inizio del trattamento e poi periodicamente, vanno 
eseguiti ECG ed esami ematici per valutare i parametri di 
funzionalità renale e tiroidea (Tab. 17.17). 


Effetti collaterali 


I più importanti effetti collaterali che si manifestano durante il 
trattamento con litio, anche a livelli considerati terapeutici, sono 
elencati nella tabella 17.18. 

L’inizio del trattamento può essere accompagnato da lievi 
disturbi gastrointestinali (nausea e modesta diarrea), mentre sintomi 
più severi compaiono solo in caso di sovradosaggio. 


Esami preliminari al trattamento con sali di litio 


Esami di funzionalità renale 
ECG e visita cardiologica 
Elettroliti 

Emocromo 


Ormoni tiroidei 


Il problema forse più discusso della terapia con litio è la sua 
potenziale nefrotossicità. In una percentuale di pazienti in 
trattamento cronico con litio, variabile dal 5 al 20%, è stata 
riscontrata la presenza di nefropatia tubulo-interstiziale con ridotta 
capacità di concentrare le urine. Indipendentemente dalla presenza 
di un danno organico, la poliuria, spesso accompagnata da 
polidipsia secondaria, è un effetto collaterale frequentemente 
associato all’assunzione di litio, essendo riportata dal 50% circa dei 
soggetti in trattamento. Generalmente di grado lieve e reversibile, 
può tuttavia raggiungere l’intensità di un franco diabete insipido 
nefrogenico, conseguente all’inibizione dell’adenilatociclasi renale 
sensibile all’ormone antidiuretico. La poliuria risponde in genere 
positivamente alla riduzione del dosaggio, giustificando solo in un 
ridotto numero di casi la sospensione del trattamento. 


Effetti collaterali del litio 


Disturbi gastrointestinali (nausea, vomito, gastralgia, dolori addominali, diarrea) 
Astenia 

Fini tremori distali agli arti superiori 

Poliuria, polidipsia 

Gozzo, ipotiroidismo 

Alterazioni ECG 

Aumento di peso corporeo 

Edemi transitori 

Leucocitosi 


Disturbi dermatologici (psoriasi) 


Durante la terapia con litio sono state riscontrate alterazioni 
della funzionalità cardiaca, manifestandosi per lo più come 
alterazioni a carico dell’onda T e allungamento del tratto QT, spesso 


legate a una condizione di ipokaliemia; più raramente si sono 
manifestate alterazioni del ritmo. 

Altro inconveniente che può complicare la somministrazione dei 
sali di litio è l’instaurarsi di una condizione di ipotiroidismo, in 
soggetti prima eutiroidei, con diminuzione della tiroxina e aumento 
dell’increzione del TSH, che sarebbe alla base dell’iperplasia della 
ghiandola; ciò evidenzia la capacità del litio di inibire la formazione 
di ormoni tiroidei agendo con un meccanismo competitivo nei 
confronti dello iodio a livello della cellula tiroidea. 

Il litio può ridurre la soglia convulsiva in pazienti epilettici o con 
familiarità positiva per tale disturbo e determinare incremento 
ponderale. Può ridurre la tolleranza al glucosio: è da usarsi nel 
diabetico con maggior cautela. Può dare leucocitosi. 


intossicazione 


Il litio è un farmaco con basso indice terapeutico; lievi o moderati 
segni di intossicazione si manifestano in genere quando i livelli 
sierici sono compresi tra 1,5 e 2,5 mEg/l (Tab. 17.19), mentre a 
livelli superiori a 2,5 mEg/l1 si manifestano i segni di intossicazione 
più gravi, anche potenzialmente fatali. L’intossicazione lieve o 
moderata si manifesta in genere con tremore, vomito, diarrea, 
disartria, astenia. L’intossicazione grave dà luogo a una 
compromissione dello stato di coscienza, di vario grado fino al 
coma, convulsioni, fascicolazioni muscolari, disturbi del ritmo 
cardiaco. 

Oltre ai casi di intossicazione volontaria. la maggior parte degli 
episodi è dovuta a una diminuzione della clearance renale per 
malattie renali, disidratazione ecc. 


Il trattamento dell’intossicazione grave da litio si effettua in 


centri specializzati di rianimazione o di emodialisi. La prognosi è 
molto severa; in caso di sopravvivenza possono persistere gravi 


danni neurologici o renali. 


Segni prodromici e di intossicazione da litio 

Segni iniziali 

Disorientamento, torpore 

Irrequietezza, agitazione 

Vomito, diarrea 

Ipertono muscolare, fini tremori alle mani, atassia, disartria, contrazioni involontarie dei muscoli della 

faccia 
Segni di intossicazione 

Febbre 

Nistagmo 

Iperreflessia, ipertono 

Crisi convulsive 

Compromissione dello stato generale (shock, aritmia, oliguria, anuria ecc.) 


Stupore, coma 


17.8.2 Altri stabilizzanti dell'umore 


L’impiego clinico di alcuni farmaci primariamente sintetizzati come 
anticonvulsivanti (carbamazepina, acido valproico, lamotrigina, 
gabapentin) ha significato un utile contributo anche alla terapia 
farmacologica di disturbi psicopatologici, in particolare della sfera 
affettiva. 

L’indicazione all'impiego di tali farmaci in psichiatria è 
avvenuta, come del resto per altri psicofarmaci, più in base a una 


“strategia della casualità” che a un’applicazione razionale delle 
conoscenze psicofarmacologiche. 


Carbamazepina 


La carbamazepina è un derivato iminodibenzilico, correlato da un 
punto di vista strutturale agli antidepressivi triciclici e ad alcuni 
neurolettici. L'azione di carbamazepina si esplica principalmente 
attraverso la stabilizzazione selettiva dei canali del Na+, inibendone 
i processi di riattivazione voltaggio-dipendenti, e attraverso un 
aumento della conduttanza dei canali del Kt. 

Allo stato attuale, la carbamazepina costituisce una valida 
alternativa al litio nei pazienti in fase maniacale acuta che non 
tollerano o che non rispondono in modo soddisfacente a tale 
farmaco. L’effetto antimaniacale della carbamazepina sembra essere 
più rapido di quello del litio, e per quanto la sua efficacia 
profilattica sia incompletamente documentata, può essere ritenuta 
un’alternativa al litio nei pazienti che non tollerano tale farmaco o 
in cui esso è controindicato. La carbamazepina si dimostra efficace 
nel trattamento delle forme a cicli rapidi. 

Nel trattamento dell’episodio maniacale, la carbamazepina viene 
generalmente somministrata a dosi comprese tra 400 e 1600 
mg/die. Si ritiene comunque che i livelli plasmatici utili ai fini 
terapeutici siano compresi tra 4 e 15 ug/ml. A causa del suo effetto 
inducente sugli enzimi P450, la carbamazepina accelera il 
metabolismo e quindi riduce i livelli plasmatici di vari farmaci, tra 
cui l’aloperidolo, la clozapina, l’imipramina, il valproato e i 
contraccettivi orali. Parallelamente, è necessario tenere presente che 
durante un trattamento a lungo termine la carbamazepina induce il 


suo stesso metabolismo, per cui può rendersi necessario un 
aggiustamento del dosaggio. 

Fenomeni di tolleranza a lungo termine dell’effetto stabilizzante 
dell'umore sono stati riportati per carbamazepina, sia se 
somministrata in monoterapia che in associazione. 


Fffetti collaterali Gli effetti collaterali più frequentemente associati 
all'assunzione di carbamazepina sono costituiti da nausea, vertigini, 
visione offuscata, incoordinazione motoria, diplopia. Si manifestano 
solitamente all’inizio del trattamento e in corrispondenza di livelli 
plasmatici superiori a 12 ug/ml, pur non essendo sempre dose- 
dipendenti. 

Una leucopenia transitoria si manifesta nel 10% circa dei 
pazienti trattati con carbamazepina, mentre decisamente più rara è 
l'insorgenza di anemia aplastica e agranulocitosi. Un aumento 
asintomatico degli enzimi epatici si verifica nel 5-10% dei casi e non 
risulta in relazione con i rari casi di grave epatotossicità che 
possono insorgere nel corso del trattamento. I rash cutanei si 
manifestano nel 5-10% dei casi, essendo di norma lievi e transitori, 
ma in rari casi possono costituire il segno di una più estesa reazione 
da ipersensibilità al farmaco. Regrediscono solitamente alla 
sospensione del farmaco, pur essendo possibili reazioni cutanee 
gravi e potenzialmente fatali, quali la sindrome di Steven-Johnson e 
la sindrome di Lyell. 


Oxcarbazepina 


L’oxcarbazepina, caratterizzata da una struttura chimica simile a 
carbamazepina (derivato dal suo metabolita), è un farmaco 
maggiormente maneggevole, caratterizzato da minori interazioni 


farmacologiche e una migliore tollerabilità. Al contrario della 
carbamazepina, ha uno scarso effetto induttivo sul sistema del 
citocromo P450 e il suo metabolismo non determina la formazione 
dell’epossido ad azione neurotossica. 

Il meccanismo d’azione di oxcarbazepina è correlato al blocco 
dei canali del sodio voltaggio-dipendenti, con conseguente riduzione 
della loro frequenza di scarica. Determinerebbe inoltre un 
incremento della conduttanza agli ioni k+ e una modulazione delle 
correnti del Ca2+. 

Alcuni studi indicano la possibile efficacia di oxcarbazepina nel 
trattamento della fase maniacale acuta e nella profilassi a lungo 
termine di episodi depressivi e maniacali. Il range posologico è 
compreso tra 600 e 1200 mg/die, suddiviso in due o tre 
somministrazioni. Non è richiesto il monitoraggio dei livelli 
plasmatici. 

I fenomeni allergici, in particolare le reazioni cutanee, sono 
meno frequenti con oxcarbazepina rispetto a fenitoina e 
carbamanzepina e sono caratterizzati da una minore gravità, pur 
essendo stati osservati casi isolati di sindrome di Steven Johnson. È 
stata segnalata la possibile associazione con iponatriemia (<135 
mEg/l), soprattutto in caso di età avanzata, associazione con 
polidipsia psicogena e interazione con farmaci che possono ridurre i 
livelli di sodiemia (per esempio, diuretici). 


Valproato di sodio 


Il valproato di sodio è risultato efficace nel trattamento della fase 
maniacale e della profilassi del disturbo bipolare, sia in associazione 
al litio che in monoterapia. Tale effetto profilattico è stato osservato 


a dosaggi giornalieri variabili da 800 a 1800 mg, tali da raggiungere 
livelli plasmatici tra i 50 e i 100 ug/ml. 
La formulazione a lento rilascio permette concentrazioni 


plasmatiche massime (C,,,y) meno elevate con diminuzione della 


max 
Cmax del 25% circa, ma con un plateau relativamente stabile da 4 a 
14 ore dopo somministrazione: tale livellamento dei picchi consente 
di ottenere concentrazioni di acido valproico più regolari e una 
distribuzione nictemerale più omogenea. 

L’azione profilattica del valproato di sodio sembra esplicarsi in 
prevalenza sugli episodi maniacali piuttosto che su quelli depressivi 
e ciò trova un suo razionale nel fatto che questo farmaco esercita 
anche un’inibizione sulla trasmissione dopaminergica. Il valproato 
di sodio si dimostra inoltre efficace nel trattamento delle forme a 
cicli rapidi e degli episodi misti. Infine, può rallentare 
l’idrossilazione epatica e quindi aumentare i livelli plasmatici di vari 
farmaci, tra cui il fenobarbital e gli antidepressivi triciclici. 


Effetti collaterali Tra gli effetti collaterali sono stati riportati 
dolorabilità addominale, tremore, aumento di peso e alopecia. Sono 
state anche descritte, ma in pazienti epilettici, anomalie della 
coagulazione ed epatiti. 


Lamotrigina 


La lamotrigina, farmaco antiepilettico indicato nel trattamento delle 
crisi parziali e tonico-cloniche non controllate da altri antiepilettici, 
ha mostrato la sua efficacia in pazienti bipolari, sia in fase acuta che 
nel mantenimento a lungo termine, con particolare riferimento alla 
prevenzione delle ricadute depressive. Lamotrigina costituisce 


attualmente, insieme al litio, il trattamento di prima scelta della 
depressione bipolare. 

La lamotrigina agisce come la carbamazepina sui canali al sodio 
voltaggio-dipendenti stabilizzando la membrana presinaptica e 
inibendo in tal modo il rilascio di neurotrasmettitori eccitatori. Si 
utilizza alla dose di 50-150 mg/die. La titolazione del farmaco deve 
essere effettuata gradualmente, con un lento incremento delle dosi 
al fine di ridurre il rischio di eventi avversi. Il rash cutaneo è la 
causa più frequente di sospensione del trattamento, verificandosi nel 
2-5% dei casi. Nella maggior parte dei casi si manifesta entro 2 
settimane dall’inizio del trattamento, per scomparire alla 
sospensione del farmaco. 


Gabapentin 


DI 


Il gabapentin è un antiepilettico di nuova generazione, derivato 
aminoacidico dell’acido y-amino-butirrico (GABA) (vedi paragrafo 
17.2.3 “Ansiolitici non benzodiazepinici”). 

L'impiego in patologie di interesse psichiatrico è stato motivato 
dall’osservazione di proprietà ansiolitiche e antidepressive nel corso 
di studi su pazienti con epilessia farmaco-resistente. Gabapentin si 
rivela infatti maggiormente efficace nel migliorare la sintomatologia 
ansiosa e depressiva piuttosto che quella espansiva. 

È stato utilizzato nei disturbi dell'umore alle dosi di 300-2400 
mg/die, sia in fase acuta sia nella profilassi del disturbo bipolare 
anche se con dubbia efficacia. Di fatto ha mostrato un'efficacia 
terapeutica inferiore alla lamotrigina e comparabile a placebo in 
seguito a somministrazione a pazienti affetti da disturbi dell’umore 
refrattari. Sembra comunque risultare più efficace se somministrato 


per lunghi periodi nella terapia profilattica in associazione ad altri 
farmaci stabilizzanti dell'umore (litio, valproato, carbamazepina). 


Uso degli psicofarmaci in 
condizioni specifiche 


18.1 EMERGENZE/URGENZE 


L’accesso in Pronto Soccorso (PS) di un paziente che presenta un 
quadro clinico prevalentemente caratterizzato dalla presenza di 
agitazione psicomotoria richiede, in primis, la messa in atto di 
procedure mediche di screening per distinguere tra uno stato 
organico con prevalenti manifestazioni psichiche e una patologia 
psichica vera e propria. Tra le procedure da attuare va considerato 
l'esame visivo del paziente, il rilevamento dei parametri vitali, la 
valutazione dello stato psicopatologico nonché una valutazione 
attenta e dettagliata delle condizioni che hanno richiesto l’invio in 
PS, la raccolta di una breve anamnesi per determinare se esistono 
precedenti psichiatrici in anamnesi personale o familiare, se il 
paziente ha presentato in occasioni precedenti reazioni avverse a 


qualche farmaco o se esistono controindicazioni all’utilizzo degli 
stessi. È opportuno escludere che il quadro clinico presente non sia 
conseguente all’abuso di alcol o di sostanze stupefacenti (cocaina, 
cannabinoidi, amfetaminosimili, ketamina ecc.). 

Tale procedimento è naturalmente vincolato alla cooperazione 
del paziente; nel caso in cui il paziente sia disposto a collaborare si 
deve valutare l’opportunità di somministrare una terapia orale 
piuttosto che parenterale (intramuscolare o endovenosa) tenendo in 
considerazione alcuni fattori quali la rapidità nel raggiungimento 
dell’effetto farmacologico e di una sedazione clinicamente utile, 
l'eventuale già nota responsività del paziente al farmaco, i possibili 
effetti collaterali pericolosi o indesiderati e il parere del paziente 
stesso. 

Nel caso in cui il paziente non sia collaborante e risulti essere 
potenzialmente pericoloso è opportuno, avvalendosi dell’eventuale 
aiuto dei familiari, identificare l’eziologia del disturbo prima di 
intervenire farmacologicamente. Quando assolutamente richiesto, 
non vi siano alternative e non risulti possibile la somministrazione 
di farmaci può essere necessaria la contenzione fisica del paziente. 

Nel caso in cui l’agitazione psicomotoria sia dovuta all’abuso di 
sostanze stimolanti le linee guida suggeriscono di somministrare 
benzodiazepine (lorazepam, 4 mg f, im), eventualmente in 
associazione ad antipsicotici convenzionali ad alta potenza, tenendo 
presente che l’effetto delle benzodiazepine può essere sempre 
annullato immediatamente con un antidoto (flumazenil). È da 
considerare l’eventuale utilizzo di benzodiazepine in associazione ad 
antipsicotici atipici o del solo risperidone od olanzapina per via 
orale. 


In caso di intossicazione alcolica il primo intervento consiste 
nella somministrazione di antipsicotici convenzionali quali 
aloperidolo o promazina per via intramuscolare (nel caso necessiti 
una maggiore sedazione) utilizzati da soli o in associazione alle 
benzodiazepine per via parenterale. L’utilizzo delle sole 
benzodiazepine (diazepam, clordemetildiazepam, lorazepam per via 
intramuscolare) è indicato nel caso di agitazione in corso di 
astinenza, o delirium tremens, prendendo in considerazione il loro 
utilizzo anche nel caso vi sia il sospetto di abusi multipli, alcol e 
sostanze. L'uso delle benzodiazepine va accompagnato al controllo 
dell’attività respiratoria del paziente. 

Nell’eventualità che il paziente abbia abusato di allucinogeni, la 
prima scelta dovrebbe essere costituita dall’utilizzo di sole 
benzodiazepine, eventualmente associate ad antipsicotici 
convenzionali ad alta potenza o ad antipsicotici atipici 
somministrati per via orale. 

L’agitazione determinata dall’abuso di oppioidi va invece 
trattata con benzodiazepine e/o antipsicotici convenzionali. 

L’irrequietezza insieme allo stato dissociativo presente in un 
paziente affetto da un disturbo psichiatrico primitivo va trattata in 
modo differente a seconda della patologia sottostante. 

In soggetti schizofrenici il primo intervento è costituito dalla 
somministrazione di olanzapina, aripiprazolo o ziprasidone per via 
intamuscolare o di benzodiazepine in associazione ad antipsicotici 
convenzionali o ad antipsicotici atipici, considerando anche 
l'eventuale utilizzo dei soli antipsicotici, di risperidone, piuttosto 
che di olanzapina o di quetiapina per via orale. Può essere utile, 


anche per l’effetto sedativo, l’utilizzo dell’antipsicotico asenapina 
somministrato per via sublinguale. 

In caso di agitazione in corso di un episodio maniacale le 
benzodiazepine possono essere utilizzate da sole per via parenterale 
o in associazione ad antipsicotici convenzionali, piuttosto che ad 
antipsicotici atipici anche per via intramuscolare. 

Pazienti depressi con sintomi psicotici vanno trattati con 
benzodiazepine, eventualmente in associazione ad antipsicotici 
atipici, specie risperidone ed olanzapina. 

Nei pazienti affetti da disturbi di personalità o da disturbo 
post-traumatico da stress l’indicazione è quella di somministrare 
benzodiazepine, anche in associazione ad antipsicotici tipici per via 
parenterale. 

In corso di agitazione psicomotoria conseguente alla presenza 
di una patologia organica sottostante, i farmaci più efficaci sono il 
lorazepam tra le benzodiazepine e l’aloperidolo tra i neurolettici ad 
alta potenza, seguiti dagli antipsicotici atipici. 

Le molecole dotate di maggiore attività sedativa sono il 
lorazepam, la promazina, antipsicotico a bassa potenza, e 
l’antistaminico prometazina. Per ottenere lo stesso effetto possono 
essere anche utilizzati l’aloperidolo o gli antipsicotici atipici 
(olanzapina, quetiapina, asenapina). 

Nel caso in cui si voglia raggiungere una remissione 
dell’eccitamento psicomotorio nel più breve tempo possibile è 
possibile somministrare farmaci di qualsiasi classe per via 
endovenosa, clordemetildiazepam o diazepam per via parenterale, 
piuttosto che, sempre per via parenterale, solo intramuscolare, 
aloperidolo. 


Da ricordare che l’uso degli antipsicotici va sempre controllato 
monitorando l’ECG del paziente anche se la cardiotossicità 
(allungamento del QT) è stata rilevata sul lungo termine nell’utilizzo 
dei neurolettici, in particolare, l’aloperidolo (Tab. 18.1). 


18.2 PSICOFARMACI NEL PAZIENTE CON 
DISTURBI ORGANICI 


La concomitanza di disturbi psichici e malattie somatiche è 
un’evenienza di comune riscontro sia nell’ambito dell’ospedale 
generale che nella pratica medica di base. Tuttavia in un numero 
elevato di casi il disturbo psichico non viene riconosciuto né 
trattato, oppure vengono utilizzate terapie farmacologiche non 
mirate o a dosaggi inadeguati. Proprio in quest'ambito, invece, una 
diagnosi precoce e un trattamento appropriato rivestono un 
particolare significato clinico prognostico in quanto la presenza di 
un disturbo psichico può influenzare notevolmente il decorso della 
malattia somatica, interferendo sia con le capacità di adattamento e 
di risposta del paziente allo stato di malattia sia con il rapporto 
paziente-medico, che con la compliance al trattamento. La 
prescrizione degli psicofarmaci in pazienti con comorbilità 
organiche richiede un’attenta valutazione del’ rapporto 
rischio/beneficio e una scelta del farmaco mirata a quello specifico 
paziente valutando il profilo clinico, le proprietà farmacocinetiche e 
gli effetti collaterali delle molecole disponibili, nonché le possibili 
interazioni farmacologiche con altri farmaci assunti dal paziente per 
la patologia organica (Tab. 18.2). 


Intervento iniziale per agitazione, anomalie del 
comportamento in pazienti con abuso di 
sostanze e in pazienti affetti da condizioni 
mediche generali 


FARMACI PRIMA LINEA SECONDA LINEA 
. . . Lorazepam 
Più efficaci per il controllo . 
a : È Aloperidolo AA 
dell'agitazione psicomotoria 
HPCA 
Lorazepam 
da È i Aloperidolo 
Più sedativi Promazina PA 


Prometazina 


Somministrazione ev di ogni : . 
i Clorpromazina, diazepam 
classe farmacologica vr . Rea 
Formulazioni orodispersibili o 


Ad azione più rapida Somministrazione im: . ) . 
i in soluzione degli 
midazolam, lorazepam, ted ent 
. antipsicotici 
aloperidolo 
PAZIENTI CON ABUSO DI SOSTANZE 
Sostanza sospettata Prima linea Seconda linea 
, . . i BDZ+ HPCA 
Stimolanti BDZ in monoterapia \ . 
HPCA in monoterapia 
Ha BDZ in monoterapia (0$) HPCA i.m. 
co 
HPCA (aloperidolo) BDZ+HPCA (im) 
. . . | BDZ+HPCA 
Allucinogeni BNZ in monoterapia 
BDZ (05) 
BDZ in monoterapia 
Oppioidi No medicazioni per os HPCA in monoterapia 
BDZ+HPCA (im) 
BDZ in monoterapia 
Altre sostanze o sostanze sconosciute HPCA in monoterapia 
BDZ+HPCA (im) 
PAZIENTI CON PATOLOGIA PSICHIATRICA PRIMITIVA 
Diagnosi provvisoria Prima linea Seconda linea 
BDZ+HPCA 
Nessuna informazione BDZ in monoterapia (0$) BDZ+AA (im) 


BDZ in monoterapia (05) 


Schizophrenia BDZ+HPCA HPCA in monoterapia 
Episodio psicotico BDZ+AA (05) 


Risperidone in monoterapia 
(05) 

Olanzapina in monoterapia 
(05) 

Quetiapina i.r. in monoterapia 
(05) 

Asenapina in monoterapia 
(sublinguale) 


AA, antipsicotici atipici; BDZ, benzodiazepine; HPCA (high-potency classic antipsychotics), 
antipsicotici classici ad alta potenza. 


Fonte: Allen M.H., Currier G.W., Carpenter D. et al. (2005). The expert consensus guideline series. 
Treatment of behavioral emergencies. Journal of Psychiatric Practice 11(1): 5-108; quiz 110-2; con 
modifiche. 


In effetti nei pazienti con patologie organiche sono più frequenti 
stati di intossicazione e la comparsa di effetti collaterali anche a 
dosaggi terapeutici. Questi fenomeni determinano un maggior 
rischio di interruzione della terapia e di cattiva compliance. Una 
particolare cautela è richiesta in alcune condizioni patologiche che 
rappresentano una seria controindicazione  all’utilizzo di 
psicofarmaci, in particolare ad esempio di antidepressivi triciclici. Ci 
riferiamo a stati di grave insufficienza epatica o renale oppure a un 
infarto miocardico in fase acuta. In questi casi l’intervento con 
psicofarmaci è subordinato a uno stato di reale necessità 
determinato dalla pregnanza dei sintomi psichici che possono 
condizionare pesantemente anche la condizione medica (per 
esempio, rischio di suicidio, mancata adesione del paziente al 
trattamento medico, comportamenti inadeguati ecc.). 

Tutte le osservazioni relative alla scelta del farmaco e ai dosaggi 
fanno riferimento comunque ai concetti generali di 
farmacodinamica e farmacocinetica esposti nel Capitolo 17. 


Prima di passare in rassegna gli aspetti del razionale d’uso degli 
psicofarmaci nelle più importanti condizioni mediche vengono 
precisati innanzitutto i problemi legati alle interazioni tra 
psicofarmaci e altri farmaci di uso internistico. 


18.2.1 Interazioni farmacologiche 


Per interazione farmacologica si intende una modificazione 
dell’azione di un farmaco da parte di un altro che può portare anche 
a un aumentato rischio di tossicità. Pertanto la decisione di 
intraprendere una terapia psicofarmacologica in un paziente medico 
presuppone sempre la valutazione precisa di tutti i farmaci che il 
paziente assume con regolarità o anche saltuariamente. 


Guida generale alla prescrizione degli 
psicofarmaci nel paziente con comorbilità 
organica 


1. Anamnesi accurata: è necessario conoscere quali malattie concomitanti presenta il paziente e quali 
farmaci assume e/o ha assunto 

2. Diagnosi accurata e valutazione dei rischi-benefici: è da evitare l’uso inappropriato di farmaci psicotropi 

3. Correlare le caratteristiche farmacocinetiche e farmacodinamiche del farmaco da prescrivere alla 
situazione organica considerando in modo specifico emivita, metaboliti attivi, controindicazioni ed 
effetti collaterali 

4. Considerare gli effetti di eventuali interazioni tra lo psicofarmaco e le altre terapie farmacologiche in 
atto 

5. Iniziare con bassi dosaggi e aumentare la posologia gradualmente 

6. Monitorare con regolarità gli effetti clinici e collaterali 


7. Evitare, se possibile, l'associazione di più farmaci psicotropi 


L’interazione può verificarsi sia a livello farmacodinamico (a 


livello recettoriale) che farmacocinetico (a livello di assorbimento, 


distribuzione, metabolismo ed eliminazione del farmaco): 


il verificarsi a livello recettoriale di sinergismi o antagonismi può 
alterare l’effetto clinico atteso o ‘accentuare alcuni effetti 
collaterali. Gli antidepressivi triciclici spiazzano gli 
antipertensivi come la guanetidina o la clonidina dai loro siti 
recettoriali, impedendo quindi un perfetto controllo della 


pressione arteriosa; 


gli effetti possono potenziarsi (per esempio, gli antidepressivi 
triciclici potenziano l’effetto depressogeno della procainamide o 
della chinidina sul miocardio, potendo così promuovere 


un’insufficienza cardiaca congestizia); 


alcuni farmaci alterano l’assorbimento gastrico di altri (per 
esempio, gli antiacidi colloidali riducono l’assorbimento degli 
antidepressivi triciclici, determinando livelli ematici 


subterapeutici); 


le interazioni si realizzano a livello del metabolismo o del 
legame con le albumine plasmatiche con conseguenti riflessi 
sulle concentrazioni plasmatiche dei farmaci somministrati. Per 
esempio la contemporanea somministrazione di antidepressivi 
triciclici e barbiturici o l'assunzione di alcol determina livelli 
plasmatici inferiori di triciclici per induzione degli enzimi 
microsomiali epatici da parte di barbiturici ed alcol, mentre un 
effetto opposto hanno i neurolettici; 


* la contemporanea somministrazione di antidepressivi triciclici e 
inibitori delle monoamino ossidasi (IMAO) è sconsigliata in 
quanto può indurre gravi reazioni tossiche caratterizzate da 
ipertensione, eccitamento, tremori, sudorazione profusa, 
iperpiressia, deliri, convulsioni tonico-cloniche con la possibilità 
di arrivare al coma. L’associazione di inibitori selettivi della 
ricaptazione della serotonina (selective  serotonin reuptake 
inhibitors, SSRI) e IMAO risulta invece assolutamente da evitare 
per la possibile induzione di una sindrome serotoninergica 


centrale, a esito spesso irreversibile e fatale. 


Di particolare rilevanza nella pratica medica sono le possibili 
interazioni tra gli antidepressivi triciclici e i farmaci utilizzati nella 
terapia dei disturbi cardiovascolari. Gli antidepressivi triciclici 
interagiscono infatti con le amine sia indirette che dirette, con 
alcuni antipertensivi, con antiaritmici e anticoagulanti. 

Gli antidepressivi di nuova generazione sembrano non mostrare 
interazioni di rilievo con i farmaci di più comune impiego (diuretici, 
p-bloccanti, antidiabetici, analgesici, contraccettivi orali ecc.). Nella 
tabella 18.3 vengono riportate le interazioni di maggior rilevanza 
clinica tra psicofarmaci e farmaci utilizzati per patologie mediche. 


18.2.2 Disturbi dell'apparato cardiovascolare 


IMAO Gli IMAO di prima generazione, non presentano 
apparentemente effetti chinidinosimili, tuttavia possono indurre 
ipotensione ortostatica probabilmente dovuta al blocco dei recettori 
a-adrenergici. Questi farmaci possono inoltre provocare crisi 


ipertensive in pazienti che assumono farmaci simpaticomimetici 
(efedrina) o alimenti che contengono tiramina (formaggi, estratto di 
lievito di birra, pesci salati, vino ecc.). 


Antidepressivi triciclici La decisione di iniziare un trattamento 
con antidepressivi triciclici (ADT) in un paziente cardiopatico che 
sviluppa un disturbo dell'umore o di continuare oppure 
interrompere la terapia in un paziente depresso che presenta una 
patologia cardiaca, dovrebbe essere considerata caso per caso ed 
essere basata su una valutazione dei rischi-benefici, effettuata 
insieme al cardiologo. Una depressione non curata, specialmente se 
accompagnata a una forte quota d’ansia, può creare un pesante 
“sovraccarico” su un cuore sofferente con conseguenze ancora 
maggiori di quelle provocate dall’uso di un farmaco antidepressivo. 


Principali interazioni tra psicofarmaci e altri 
farmaci di uso internistico 


Antidepressivi triciclici 


Guanetidina Tor: FRS I . 
a Riduzione dell'attività antipertensiva 
Clonidina 
Cimetidina Aumento dei livelli ematici degli antidepressivi 
Chinidina Sinergismo-aumento del tempo di conduzione 
Procainamidi cardiaco 
Propanololo Diminuzione degli effetti cardiovascolari 
Amine simpaticomimetiche Potenziamento degli effetti ipertensivi 
Farmaci anticolinergici Potenziamento degli effetti anticolinergici 
Anticoagulanti orali Prolungamento del tempo di sanguinamento 
Antistaminici Potenziamento degli effetti anticolinergici 
era. Diminuzione dell'assorbimento gastrointestinale 

Antiacidi NRE 

dei triciclici 
Antispastici Potenziamento degli effetti anticolinergici 


Contraccettivi orali Diminuzione dei livelli plasmatici degli 


Alcol 
SSRI 
Aspirina 
FANS 
Warfarin 


Sali di litio 

Diuretici tiazidici 
Antinfiammatori non steroidei 
Teofillina, aminofillina 


Tetracicline 


antidepressivi 


Potenziamento della sedazione 


Aumento rischio sanguinamento 


Aumento della litiemia 
Aumento della litiemia 
Aumento dell’escrezione renale del litio 


Diminuzione della litiemia 


Antipsicotici/neurolettici 


Anticolinergici 
Analgesico-narcotici Aumento della sedazione 
Antistaminici 


: no Inibizione del metabolismo con accumulo di 
Cimetidina 2. . 
entrambi i farmaci 


Diuretici tiazidici , 
. na Ipotensione 
Antipertensivi 


L-Dopa Antagonismo effetto antiparkinsoniano 


Come indicazione generale il trattamento antidepressivo deve 
essere monitorato attraverso l’esecuzione di controlli 
elettrocardiografici con attenta osservazione degli intervalli QT e PR 
e del complesso QRS e la misurazione periodica della pressione 
arteriosa sia in orto- che in clinostatismo. 

Gli effetti collaterali degli ADT sull’apparato cardiocircolatorio 
clinicamente più rilevanti sono rappresentati dalla tachicardia e 
dall’ipotensione ortostatica (effetti a-adrenolitici); più raramente da 
aritmie cardiache e disturbi della conduzione (effetti chinidino- 
simili). Pertanto le condizioni cliniche che richiedono una certa 
cautela sono i disturbi del ritmo e l’ipotensione ortostatica: maggiori 


attenzioni vanno riservate in caso di infarto del miocardio o di 
insufficienza cardiaca congestizia. 

Va ricordato che la maggior parte degli ADT in virtù delle loro 
proprietà chinidino-simili possono indurre durante il trattamento ad 
alterazioni dell’ECG, in particolare appiattimento o inversione 
dell'onda T. Questi effetti solo raramente rivestono un significato 
clinico in soggetti che in precedenza non hanno mai presentato 
anomalie della conduzione cardiaca, ma possono indurre gravi 
aritmie in pazienti portatori di disturbi della conduzione (per 
esempio, blocchi atrioventricolari). 

L’ipotensione ortostatica, che rappresenta un importante effetto 
collaterale degli ADT, può costituire un serio problema nei pazienti 
con patologie cardiovascolari. Il grado di ipotensione  pre- 
trattamento può essere un indice predittivo della gravità 
dell’ipotensione indotta dall’uso di ADT. I pazienti con maggior 
rischio sono quelli con preesistente ipotensione ortostatica, o che 
presentano un danno funzionale del ventricolo sinistro o un blocco 
di branca, e infine quelli in trattamento con antipertensivi. Tra gli 
antidepressivi triciclici la nortriptilina sembra essere quella con 
minori effetti sulla gittata cardiaca e sull’ipotensione ortostatica 
rispetto agli altri ADT. 

Di fatto, a oggi, gli ADT non dovrebbero essere utilizzati nei 
pazienti affetti da disturbi cardiocircolatori, almeno come prima 
scelta. 


Antidepressivi di nuova generazione La fluoxetina, la 
fluvoxamina e gli altri SSRI, per la loro selettività serotoninergica e 
la bassa affinità per i recettori muscarinici, istaminici e 


noradrenergici, sembrano presentare effetti minimi sulla frequenza 
cardiaca e sulla pressione sanguigna e pertanto possono offrire 
significativi vantaggi, soprattutto nei pazienti anziani con patologie 
cardiovascolari in cui gli episodi ipotensivi possono avere più gravi 
conseguenze. Peraltro la fluoxetina è uno degli unici antidepressivi 
bradicardizzanti. La venlafaxina, un SNRI (inibitore della 
ricaptazione della serotonina e della noradrenalina), può dare 
invece ipertensione. 

Da ricordare che la sertralina è I’SSRI più studiato e più sicuro 
nell’utilizzo nel paziente con infarto del miocardio risultando di 
fatto il farmaco di prima scelta in questo caso. 


Sali di litio I sali di litio a livello cardiaco modificano l’eccitabilità 
cellulare con alterazioni dell’ECG (appiattimento o inversione 
dell’onda T), ma raramente provocano effetti rilevanti dal punto di 
vista clinico; va comunque ricordato che la contemporanea 
somministrazione di diuretici può aumentare la tossicità dei sali di 
litio. 


Ansiolitici L'utilizzo di questa famiglia di molecole nei pazienti con 
disturbi cardiocircolatori deve seguire i principi di 
psicofarmacologia generale. 


Antipsicotici classici I neurolettici low potency (clorpromazina, 
promazina) presentano, come i triciclici, effetti chinidino-simili 
potendo determinare un allungamento dell’intervallo PR, del QRS e 
un appiattimento dell’onda T all’ECG. Questi effetti non presentano 
generalmente conseguenze cliniche a meno che il paziente non stia 
assumendo antiaritmici di tipo I (nel qual caso si può verificare un 


potenziamento dell’azione da parte del neurolettico), o sia già 
presente un blocco importante della conduzione cardiaca. 

I neurolettici possono inoltre indurre una sindrome del QT 
lungo. A causa del blocco dei recettori a-adrenergici la 
clorpromazina può causare ipotensione ortostatica e conseguente 
tachicardia indotta; quindi nei pazienti con patologie 
cardiocircolatorie sono più indicate molecole high potency quali 
l’aloperidolo e la flufenazina. 

La somministrazione di antipsicotici classici va comunque 
assolutamente controllata monitorando l’ECG, in particolare nel 
corso di trattamenti a lungo termine (come anche da indicazione 
dell’AIFA, Agenzia Italiana del Farmaco). 


Antipsicotici di Il generazione La clozapina dà tachicardia nel 5- 
67% dei casi e risulta dose-dipendente. È stata osservata una 
ipertensione arteriosa transitoria specie nelle prime fasi di 
trattamento. La clozapina può pertanto provocare alterazioni della 
ripolarizzazione miocardica evidenziata all’ECG da appiattimento o 
inversione dell’onda T e dal prolungamento dell’intervallo QT. Tali 
alterazioni risultano comunque spesso prive di significato clinico e 
sono reversibili con la riduzione del dosaggio. 

Rischi di ipotensione ortostatica sono invece legati anche al 
risperidone e in misura minore alla quetiapina. Il risperidone, in 
caso di sovradosaggio, può dare ipotensione con tachicardia, 
alterazioni all’ECG con aumento dell’intervallo QUT. 

L’allungamento del tratto QT sembra invece maggiore con lo 
ziprasidone anche se il suo utilizzo non è legato al controllo 
obbligatorio dell’ECG come previsto in un primo tempo. 


Più indicati risultano gli antipsicotici di II generazione, quali 
l’olanzapina, l’aripiprazolo o paliperidone e l’asenapina. 

La clozapina risulta anche associata a un aumentato rischio di 
insorgenza di miocardite che, in rari casi, è risultata fatale. Il rischio 
che si verifichi miocardite è più frequente nei primi 2 mesi di 
trattamento. Sono stati anche riportati casi di 
pericardite/versamento pericardico e miocardiopatia, alcuni con 
esito fatale. Il sospetto di miocardite o miocardiopatia deve essere 
preso in considerazione in pazienti che presentano tachicardia 
persistente a riposo, in particolare nei primi 2 mesi di trattamento, 
e/o palpitazioni, aritmie, dolori al torace, e altri segni e sintomi di 
insufficienza cardiaca (per esempio, sensazione inspiegabile di 
affaticamento, dispnea, tachipnea), o sintomi simili a quelli di un 
infarto miocardico; possono essere presenti anche sintomi simil- 
influenzali. 

In caso di sospetta miocardite o miocardiopatia, il trattamento 
con clozapina dovrà essere immediatamente interrotto e il paziente 
indirizzato a un cardiologo. I pazienti che presentano miocardite o 
miocardiopatia indotta da clozapina non dovranno essere riesposti 
al trattamento con questo farmaco. 

Successivamente alla commercializzazione della clozapina ci 
sono state inoltre alcune segnalazioni di infarto del miocardio, in 
alcuni casi con esiti fatali. La valutazione della correlazione di 
causalità è stata difficile nella maggior parte dei casi per la presenza 
di gravi malattie cardiache preesistenti e di verosimili cause 
alternative. 


18.2.3 Insufficienza epatica 


Un discreto numero di pazienti con patologie epatiche manifesta 
disturbi psichiatrici (per esempio, epatopatia e depressione sono 
frequentemente presenti in pazienti con una storia di abuso di 
alcol); tuttavia l’utilizzo di sostanze psicoattive in questi pazienti 
richiede particolari cautele in quanto tutti i parametri 
farmacocinetici possono presentare delle modificazioni: diminuzione 
dell’assorbimento, aumento della quota libera plasmatica per ridotto 
le-game proteico, riduzione del metabolismo e conseguente 
accumulo del farmaco. Poiché questi pazienti dimostrano 
un’aumentata suscettibilità agli effetti collaterali e una tolleranza 
agli psicofarmaci più bassa, relativamente ai dosaggi terapeutici 
normalmente impiegati, un principio generale è quello di 
cominciare a dosi molto basse con un incremento estremamente 
lento e cauto, basato sull’osservazione sia degli effetti collaterali che 
di quelli terapeutici. 

La maggior parte degli antidepressivi viene metabolizzata dal 
fegato in metaboliti attivi e inattivi. Il danno epatico, l’età e la 
predisposizione genetica possono determinare elevati o prolungati 
livelli ematici del farmaco. Pertanto è necessario effettuare un 
monitoraggio dei livelli ematici, veicolare la scelta verso molecole 
con pochi metaboliti attivi ed eventualmente frammentare le dosi. 

Per quanto riguarda l’agomelatina, a seguito del rilievo di un 
aumento delle transaminasi indotto dal farmaco, recentemente il 
Comitato di Valutazione del Rischio per la Farmacovigilanza (PRAC) 
dell'Agenzia Europea del Farmaco ha indicato come il farmaco sia 
controindicato in pazienti con impairment epatico. 

L’utilizzo di neurolettici, in particolare le fenotiazine, si 
accompagna con una certa frequenza a una modificazione degli 
indici di funzionalità epatica e ostruzione delle vie biliari; tali 


alterazioni non si accompagnano generalmente a sintomi clinici di 
rillevo e non richiedono la sospensione del trattamento. La 
preesistenza di una patologia epatica non pare aumentare il rischio 
di ittero colestatico indotto dalla clorpromazina. 

Degli antipsicotici classici, il più utilizzato rimane comunque 
l’aloperidolo. 

Anche gli antipsicotici atipic i quali clozapina e olanzapina 
appaiono controindicati in caso di epatopatie in seguito alla 
possibilità di induzione di un aumento degli enzimi epatici. Più 
tollerati appaiono la quetiapina, lo ziprasidone, l’aripiprazolo, ma 
anche paliperidone e asenapina. 

Le benzodiazepine possono precipitare o esacerbare 
un’encefalopatia epatica indipendentemente da alterazioni del 
metabolismo o da accumulo, fino a indurre coma epatico. Il 
meccanismo patogenetico di tale fenomeno non è ancora stato 
chiarito, tuttavia è stato evidenziato l'aumento dei recettori per le 
benzodiazepine a livello del liquido cerebrospinale nei pazienti con 
encefalopatia epatica. Le benzodiazepine che non presentano un 
metabolismo epatico ossidativo (per esempio, lorazepam, oxazepam, 
temazepam), ma vengono direttamente coniugate con acido 
glucuronico, senza implicare processi di idrossilazione, de- 
metilazione o nitroriduzione, ed escrete direttamente per via renale, 
sono quelle indicate nei pazienti con alterata funzionalità epatica 
(cirrotici, etilisti, epatopatici cronici). 


18.2.4 Insufficienza renale ed emodialisi 


L’utilizzo degli psicofarmaci nei pazienti con insufficienza renale e 
in dialisi può essere complicata da un alterato ciclo di eliminazione. 
Ne può conseguire una modificazione della clearance con 
allungamento dell’emivita e incremento dei livelli ematici del 
farmaco o dei suoi metaboliti. 

Per quanto riguarda gli antidepressivi, la maggior parte degli 
studi su pazienti con insufficienza renale è stata effettuata 
soprattutto impiegando antidepressivi triciclici, evidenziando una 
particolare sensibilità agli effetti collaterali dei triciclici, in 
particolare l’ipotensione arteriosa, anche se la ragione di questo 
fatto non è ancora ben chiarita. 

Gli antidepressivi triciclici vengono escreti dal rene dopo essere 
stati metabolizzati prevalentemente in forma idrossilata. La 
concentrazione dei metaboliti è risultata essere anche ampiamente 
superiore in questi pazienti rispetto ai controlli normali a parità di 
dosaggio. Pur essendo alcuni dei metaboliti biologicamente inerti, 
potrebbero, in seguito a un accumulo eccessivo, alterare la 
distribuzione della forma attiva del farmaco, per esempio 
spiazzandolo dai siti di legame proteici, interferendo nei meccanismi 
di trasporto attivo o influenzandone il metabolismo. Pertanto, 
l’impiego degli antidepressivi triciclici deve essere considerato con 
cautela, e nel caso gli effetti collaterali costituiscano un problema 
occorre monitorare periodicamente le concentrazioni ematiche del 
farmaco. 

Riguardo all’uso degli antidepressivi di seconda generazione 
non sono emerse correlazioni tra il grado di insufficienza renale e 
volume di distribuzione, legame con le proteine e livello plasmatico 
di tali farmaci. Quindi appaiono essere i farmaci più sicuri per i 
quali non è indispensabile un aggiustamento del dosaggio. 


I sali di litio non vengono metabolizzati, ma escreti quasi 
esclusivamente con le urine. Pertanto in pazienti con insufficienza 
renale la clearance del litio si riduce con un notevole incremento 
dell’emivita plasmatica e una maggior frequenza degli effetti 
collaterali dose-correlati. Pertanto l’impiego di questo farmaco in 
pazienti con insufficienza renale deve essere riservato ai casi di reale 
necessità, monitorando più frequentemente i livelli (range 
terapeutico: 0,5-1 mEg/1). Nei pazienti in emodialisi il litio viene 
facilmente dializzato, ma tra una dialisi e l’altra il litio non può 
essere eliminato. Pertanto è stato suggerito l’uso di una singola dose 
dopo ciascuna dialisi. 

I neurolettici sono ampiamente metabolizzati a livello epatico e 
solo una piccola percentuale (circa 11%) viene escreto immodificato 
con le urine; pertanto un accumulo per insufficienza renale è 
alquanto improbabile. Tuttavia, mentre tutti i metaboliti 
dell’aloperidolo sono per lo più inattivi, va ricordato che alcune 
molecole, in particolare la clorpromazina, possono dare origine a 
prodotti metabolici farmacologicamente attivi. I pazienti con 
insufficienza renale appaiono particolarmente vulnerabili 
all’ipotensione ortostatica, che si riscontra più frequentemente con 
la clorpromazina, e agli stati di confusione che può conseguire 
all’utilizzo di qualsiasi antipsicotico. Pertanto, come per i pazienti 
con insufficienza epatica, vale la raccomandazione di iniziare il 
trattamento con dosaggi molto bassi da aumentare dietro stretta 
osservazione della risposta del paziente. 

Degli antipsicotici classici, il più utilizzato rimane comunque 
l’aloperidolo. Più sicuri appaiono gli antipsicotici di II 
generazione, ma anche in questo caso il paziente va monitorato più 


attentamente, richiedendo eventualmente il dosaggio plasmatico del 
farmaco, in particolare per la clozapina. 

I farmaci più indicati in caso di insufficienza renale risultano, in 
ordine, l’aripiprazolo, l’oanzapina, lo ziprasidone, il paliperidone. 


18.2.5 Disturbi neurologici 


Epilessia 


Tra gli effetti collaterali degli antidepressivi a livello del SNC 
riveste una particolare importanza clinica l’azione sulla soglia per le 
crisi epilettiche. Alcuni antidepressivi, in particolare la maprotilina, 
possono indurre attacchi epilettici anche in pazienti non epilettici. 

Gli antidepressivi che abbassano la soglia convulsivante 
soprattutto in pazienti predisposti, sono, oltre alla maprotilina, la 
mianserina e l’amitriptilina, e tra quelli di nuova generazione il 
bupropione. Le crisi sono più frequenti a dosaggi elevati e nei 
periodi immediatamente successivi a un incremento del dosaggio. 

Se il paziente presenta una storia personale o familiare per crisi 
comiziali o se sono presenti all’anamnesi disturbi neurologici o 
traumi cranici, che di per sé possono predisporre a crisi epilettiche, 
la scelta dell’antidepressivo va effettuata tra quelli con minori 
proprietà convulsivanti (imipramina, fluoxetina, fluvoxamina e 
trazodone). 

Va infine ricordata una possibile interazione farmacocinetica tra 
farmaci antidepressivi e anticonvulsivanti, per cui è necessario un 
costante monitoraggio dei livelli ematici degli anticonvulsivanti. 


La maggior parte degli antipsicotici abbassa la soglia di 
convulsiva. D’altro canto, le molecole che più frequentemente 
possono provocare attacchi anche in pazienti non epilettici sono la 
clorpromazina e la clozapina, in parte l’olanzapina, controindicate 
nei pazienti epilettici. 


Ictus cerebrale 


I pazienti con ictus cerebrale appaiono particolarmente sensibili agli 
effetti sedativi e alla confusione mentale; sono pertanto da evitare i 
farmaci con marcati effetti anticolinergici. 

La presenza di un disturbo degenerativo cerebrale e l’età 
avanzata aumentano il rischio di indurre un delirium nel corso di 
trattamento con antidepressivi triciclici a causa degli effetti 
anticolinergici di questi ultimi. In uno studio condotto su pazienti 
affetti da depressione post-ictus e trattati con nortriptilina, è stato 
riscontrato lo sviluppo di delirium nel 14% dei soggetti. Un rischio 
ancora maggiore è ipotizzato per l’amitriptilina e l’imipramina per 
la loro spiccata attività anticolinergica. II trazodone non presenta 
effetti anticolinergici; può tuttavia indurre raramente delirium o 
danno cerebrale per meccanismi non ancora chiariti. 

I farmaci ad azione selettiva sul sistema serotoninergico, gli 
SSRI, utilizzati in pazienti depressi con quadro di iniziale 
deterioramento, non presentano gli effetti negativi in termini 
cognitivi che possono derivare dall’impiego di farmaci con azione 
anticolinergica. 

I neurolettici vengono spesso impiegati in pazienti che 
sviluppano un quadro di delirium. La scelta del farmaco deve 
basarsi principalmente sul profilo degli effetti collaterali. Come 


regola generale i neurolettici possono essere divisi, in base agli 
effetti collaterali, in due gruppi: (1) neurolettici high potency 
(aloperidolo, flufenazina) che sono relativamente meno sedativi, 
presentano meno effetti anticolinergici, ma più effetti 
extrapiramidali; (2) neurolettici low potency (clorpromazina) che 
sono più sedativi, presentano maggiori effetti anticolinergici, ma 
tendono a presentare meno frequentemente effetti extrapiramidali. 
In presenza di disfunzione o danno cerebrale i neurolettici di scelta 
sono generalmente quelli high potency. 

Risultano invece controindicati gli antipsicotici atipici, in 
particolare risperidone ed olanzapina, ma tutti comunque 
aumentano potenzialmente il rischio di accidenti vascolari cerebrali 
nelle forme di deterioramento cognitivo su base vascolare (demenza 
mutinfartuale) (vedi oltre). 


Morbo di Parkinson 


In pazienti con morbo di Parkinson con sintomi psicotici sono da 
evitare i neurolettici, in particolare quelli high potenc y che 
presentano più spiccati effetti parkinsoniani. Risultano più indicati 
gli atipici, in particolare la clozapina, a bassi dosaggi, così come 
quetiapina, aripiprazolo e olanzapina. Il risperidone risulta, tra gli 
atipici, quello che può dare più facilmente effetti extrapiramidali, 
almeno ai dosaggi più elevati. 


Demenza di Alzheimer, demenza 
cerebrovascolare 


Alcune osservazioni cliniche indicano che la somministrazione di 
antipsicotici atipici in pazienti anziani con psicosi e/o disturbi 
comportamentali in corso di una sindrome demenziale è associata a 
un aumento del rischio (1-3% dei casi) di eventi avversi 
cerebrovascolari (ictus, attacco ischemico transitorio) anche fatali. 
Tale rischio risulta incrementato in presenza di fattori predisponenti 
quali età superiore a 65 anni, sedazione, malnutrizione, 
disidratazione, malattie polmonari (polmoniti, anche ab ingestis), 
precedenti episodi cerebrovascolari. Alcuni dati indicano che la 
demenza cerebrovascolare si associa a una maggiore probabilità di 
eventi avversi di natura vascolare, tuttavia il rischio risulta 
aumentato anche per i sottotipi di demenza a differente 
eziopatogenesi. 

Per tale motivo, anche considerato che risulta difficile avere una 
demenza degenerativa pura, sono preferibili in queste condizioni, 
nel trattamento delle anomalie comportamentali, i neurolettici 
classici quali l’aloperidolo o la promazina. In casi specifici, su 
indicazione specialistica, può essere utilizzata la quetiapina (vedi 
paragrafo “18.3 Psicofarmaci nel paziente anziano” e il Cap. 17). 

In alcuni casi, sotto controllo specialistico e in via eccezionale, a 
scopo sedativo, possono essere utilizzate le benzodiazepine a breve 
e brevissima emivita, anche assunte a basse dosi in più 
somministrazioni/die, o farmaci come il gabapentin o l’acido 
valproico, sempre a dosaggi ridotti rispetto all’adulto. 


18.2.6 Affezioni urogenitali 


I pazienti con ipertrofia prostatica non trattata sono particolarmente 
a rischio di sviluppare ritenzione urinaria se trattati con 


antidepressivi triciclici per la loro azione anticolinergica. Spesso la 
ritenzione urinaria che consegue all’assunzione di antidepressivi 
triciclici rivela un disturbo prostatico latente. 

La scelta va pertanto indirizzata verso antidepressivi privi di 
effetti anticolinergici quali gli antidepressivi di nuova 
generazione, in particolare gli SSRI. A tale riguardo il trazodone 
può essere indicato, anche se può indurre, seppur raramente, 
priapismo. 

Anche i mneurolettici classici in virtù dei loro effetti 
antimuscarinici possono aggravare un disturbo prostatico. Più 
indicati risultano gli antipsicotici atipici, in particolare 
l’asenapina, priva di effetti anticolinergici. Più problemi sono invece 
stati riscontrati a carico di clozapina e olanzapina, caratterizzati da 
una maggiore affinità per i recettori muscarinici (in particolare 
l’olanzapina). 

Per quanto riguarda l’utilizzo di ansiolitici/ipnotici nel 
paziente prostatectomizzato in fase di rieducazione vescicale 
(ginnastica vescicale) che coinvolge lo sfintere volontario, va 
ricordata la controindicazione per i farmaci benzodiazepinici, dotati 
anche di effetti miorilassanti. Trovano in questo caso indicazione i 
farmaci non benzodiazepinici, per esempio tra gli ansiolitici il 
pregabalin e tra gli ipnotici, lo zolpidem, lo zopiclone piuttosto che 
lo zaleplon. 


18.2.7 Ernia iatale e reflusso esofageo 


Nei pazienti portatori di ernia iatale la somministrazione di 
antidepressivi triciclici può, a causa degli effetti anticolinergici, 


indurre un peggioramento della sintomatologia, in particolare del 
reflusso esofageo. Tra i triciclici il farmaco che pone più problemi è 
l’amitriptilina. In questi casi è utile prendere in considerazione la 
desipramina o la mianserina. Tra gli antidepressivi di nuova 
generazione è necessario evitare quelli che sono riconosciuti avere 
come effetti collaterali frequenti la nausea o il vomito quali gli SSRI. 
Potrebbero creare problemi anche gli SNRI, di fatto più simili ai 


triciclici, risultando più indicati la mirtazapina o l’agomelatina. 


18.2.8 Patologie polmonari 


Nella maggior parte dei pazienti con disturbi polmonari, l’uso degli 
antidepressivi non pone particolari problemi. Va ricordato che 
doxepina, amitriptilina e imipramina possiedono attività 
antistaminica e pertanto potrebbero indurre falsi negativi nei test 
cutanei per le allergie o per l’asma. 

I pazienti asmatici possono mostrare una particolare sensibilità 
alle preparazioni parenterali dei neurolettici, in particolare della 
clorpromazina per la presenza di sostanze, come il sodio bisolfato, 
che possono provocare in questi pazienti allergie e reazioni 
anafilattiche. 

Non pongono particolari attenzione gli antipsicotici atipici. 

Poiché gli ansiolitici/ipnotici benzodiazepinici sopprimono il 
controllo respiratorio della ipossiemia, possono indurre o aggravare 
l'insufficienza respiratoria in pazienti con patologie polmonari 
ipoventilanti (patologie ostruttive croniche, apnea notturna). Più 
indicati risultano il gabapentin o il pregabalin. 


18.2.9 Glaucoma 


II glaucoma ad angolo stretto può essere aggravato dall'impiego di 
antidepressivi triciclici che presentano una spiccata attività 
anticolinergica. Nel caso invece di glaucoma ad angolo aperto, 
anche questi antidepressivi possono essere assunti con minimo 
rischio. Quindi nei pazienti con glaucoma ad angolo stretto è 
preferibile impiegare molecole quali la fluoxetina o la fluvoxamina o 
gli altri SSRI. Per le stesse ragioni vanno evitati i neurolettici 
classici con maggior attività anticolinergica (clorpromazina). 

Tra gli antipsicotici atipici, olanzapina e clozapina sono 


controindicati nel glaucoma ad angolo chiuso. 


18.2.10 Neoplasie 


La scelta di uno psicofarmaco in relazione alle eventuali 
controindicazioni dipende chiaramente dal tipo di patologia 
cancerosa, dalla sede di localizzazione del tumore e dalla terapia 
medica in atto. Se ad esempio il paziente presenta una stomatite 
secondaria a chemioterapia o a radioterapia, si dovranno evitare gli 
antidepressivi con spiccati effetti anticolinergici (secchezza delle 
fauci). Lo stesso accorgimento vale per pazienti che presentino 
un’ostruzione intestinale. A volte tuttavia il paziente canceroso 
presenta una disfunzione di più organi o una compromissione 
generalizzata, e la cosomministrazione di molti altri farmaci pone 
problemi di alterato metabolismo o di interazione farmacologica. 
Sono inoltre di frequente riscontro una serie di sintomi quali dolore, 
astenia, inappetenza, nausea e vomito, disturbi del sonno e 
dell’attività sessuale per i quali risulta spesso difficoltoso 


individuare la quota organica legata alla patologia medica o ai 
trattamenti in corso (per esempio, chemioterapia) e quella invece 
espressione di un disturbo psichico. La scelta dello psicofarmaco 
deve quindi essere mirata al disturbo psichico principale, valutando 
però anche la possibilità di utilizzare gli effetti secondari di alcuni 
psicofarmaci (per esempio, proprietà antidolorifiche degli 
antidepressivi triciclici, azione antiemetica dei butirrofenoni o delle 
fenotiazine tra i neurolettici, stimolazione dell’appetito da parte di 
antidepressivi e neurolettici ecc.). 

Come regola generale si consiglia di iniziare sempre a bassi 
dosaggi, aumentando molto gradatamente; è inoltre preferibile 
mantenere un dosaggio il più basso possibile al raggiungimento di 
una soddisfacente risposta clinica. 

Gli IMAO generalmente non sono controindicati, mentre i sali di 
litio dovrebbero essere utilizzati con cautela nei pazienti che 


assumono farmaci antineoplastici nefrotossici. 


18.2.11 AIDS 


II decorso clinico dell’infezione da HIV comporta spesso l’insorgenza 
di complicanze neuropatologiche, per lo più associate ad alterazioni 
morfologiche del SNC, che condizionano sintomi sia neurologici che 
psichiatrici. Il quadro più grave è rappresentato dall’AIDS-dementia 
complex. 

Anche le sindromi propriamente psichiatriche sono di frequente 
riscontro nei pazienti con infezione da HIV: disturbi 
dell'adattamento con umore depresso o ansioso, depressioni 
maggiori, disturbi d’ansia. 


La terapia psicofarmacologica in questi pazienti non si diversifica 
da quella comunemente utilizzata per tali patologie, tuttavia nella 
scelta del farmaco e della sua posologia vanno attentamente valutati 
lo spettro di efficacia clinica e gli effetti collaterali delle diverse 
molecole in relazione al tipo e alla localizzazione della patologia 
organica indotta dall’HIV. Ad esempio gli effetti anticolinergici degli 
antidepressivi triciclici sul SNC possono essere particolarmente 
temibili in una situazione generale organica molto compromessa 
potendo causare o peggiorare sintomi quali la labilità emotiva, la 
distraibilità, il deficit  dell’attenzione e mnesici, fino al 
disorientamento e alla confusione mentale (“sindrome 
anticolinergica centrale”). In altre condizioni invece alcuni effetti 
secondari dei farmaci possono risultare utili: in pazienti agitati con 
gastroenteriti un farmaco con spiccata attività anticolinergica, quale 
l’imipramina, può favorire la sedazione e diminuire la diarrea. Nel 
paziente anergico e soporoso con un’infezione polmonare, un 
antidepressivo attivante, come l’imipramina o la desipramina, può 
indurre un benefico aumento della vigilanza e dei movimenti 
respiratori. Il pericolo di ipotensione ortostatica, effetto alfa- 
adrenolitico degli antidepressivi triciclici, può indirizzare 
all'impiego di antidepressivi di nuova generazione che 
presentano pressoché nulli effetti sull'apparato cardiocircolatorio, 
come SSRI, SNRI o i noradrenergic and specific serotonergic anti- 
depressants (NaSSA). 

I pazienti affetti da AIDS risultano particolarmente sensibili agli 
effetti sedativi delle benzodiazepine; i soggetti in stadio avanzato 
di malattia, specie quelli con deficit cognitivi da interessamento 
cerebrale, generalmente non tollerano neppure basse dosi di 


benzodiazepine. Pertanto la scelta va indirizzata verso molecole a 
breve emivita, considerando lo stadio dell’infezione, la gravità dei 
sintomi e precedenti storie di abuso di alcol o di farmaci. 

Anche per quanto riguarda i neurolettici la scelta sarà basata 
sulla caratterizzazione del profilo farmacologico e tossicologico 
facendo riferimento alla distinzione tra neurolettici high potency 
(aloperidolo, flufenazina) e low potency (clorpromazina). Questi 
ultimi possono dare con maggior frequenza ipotensione ortostatica e 
sono più sedativi. 

Un maggiore spazio d’uso è lasciato agli antipsicotici di II 
generazione, decisamente più tollerati dei neurolettici classici e 
indicati dove, oltre alla sintomatologia propriamente psicotica, si 
associano componenti depressive comuni nei pazienti con AIDS. 
Controindicata risulta invece la clozapina per i suoi effetti 
ematologici. Da tenere comunque sempre presente per gli atipici il 
rischio di indurre una sindrome metabolica, con aumento ponderale, 
alterazioni della glicemia, dislipidemia e la possibile induzione degli 
enzimi epatici (clozapina, olanzapina). Più tollerati in questo caso 
risultano l’aripiprazolo, la quetiapina, lo ziprasidone e l’asenapina. 


18.2.12 Disturbi della condotta alimentare 


I disturbi della condotta alimentare tendono a recidivare 0 
addirittura a cronicizzare in due terzi dei pazienti, anche dopo 
trattamento. Tale considerazione induce a credere che le terapie 
attuate siano poco efficaci e poco specifiche. Prima di impostare 
qualunque trattamento è quindi opportuno eseguire un’accurata 
valutazione psicopatologica al fine di evitare interventi generici 


sulla base di una classe nosografica, in realtà altamente eterogenea. 
A questo fine, negli ultimi anni sono stati proposti questionari, scale, 
interviste cliniche etero- e autosomministrate, utili a indagare in 
modo strutturato e riproducibile la psicopatologia e la clinica. 

La terapia dei disturbi del comportamento alimentare, dovendo 
trattare non solo gli aspetti psicologici ma anche quelli organici, 
risulta essere complessa e per tale motivo si avvale spesso della 
collaborazione di più specialisti. 

I presupposti di un trattamento psicofarmacologico stanno nella 
conoscenza di meccanismi neurotrasmettitoriali regolatori 
dell’appetito e dell’alimentazione, nell’ipotesi di alterazioni 
neurochimiche implicate nell’eziopatogenesi e nel ‘frequente 
riscontro di sintomi associati e di comorbilità. Sono stati utilizzati 
antipsicotici e antidepressivi, stabilizzanti dell’umore. 

Risulta necessario comunque fare molta attenzione all’uso di 
farmaci che aumentano l’appetito e inducono un aumento ponderale 
(tra gli antidepressivi la mirtazapina o la paroxetina; tra gli 
antipsicotici la clozapina o l’olanzapina) per il fatto che nel paziente 
anoressico questo effetto può risultare assolutamente controindicato, 
contrariamente a quello che si può immaginare “istintivamente”. 

Oggi gli studi, soprattutto per la bulimia nervosa, indicano buoni 
risultati con gli inibitori selettivi del re-uptake della serotonina, gli 
SSRI, in particolare la fluoxetina, in grado di agire sul senso di 
fame, sull’impulsività e sul tono dell’umore. 

È comunque opinione comune che un adeguato intervento 
preveda un trattamento psicoterapico, individuale, familiare o di 


gruppo. 


18.2.13 Trapianto d'organo 


Per poter assistere in modo efficiente trapiantandi e trapiantati 
bisogna in primo luogo organizzare la presa in carico di tali 
pazienti. Assicurare una presa in carico globale del paziente 
significa garantire un accompagnamento da parte di tutta l’équipe 
lungo un arco di tempo che è scandito dai momenti della proposta 
terapeutica, dell’inserimento in lista, dell’attesa, dell’intervento e del 
follow-up. 

Il lavoro effettuato per coinvolgere e aumentare la 
consapevolezza e l’informazione dei pazienti e dei loro familiari 
contribuisce notevolmente al miglioramento della motivazione al 
trapianto, corregge le aspettative inadeguate o magiche nei 
confronti dell’intervento, e quindi migliora l’adattamento 
psicoemotivo, oltre a facilitare l'instaurarsi di una migliore alleanza 
terapeutica. 

AI di là delle differenze tra i singoli candidati al trapianto, legate 
alle peculiari vicende personali e al tipo di organo ammalato 
sostituito, rimane ineliminabile l’unicità dell’esperienza che tutti 
questi pazienti si trovano a conoscere; la medicina dei trapianti 
infatti coinvolge alla radice il rapporto tra persona e corpo. La 
minaccia reale, concreta e immediata all’integrità fisica e psichica 
costituita dal trapianto, scatena un’angoscia che può raggiungere 
livelli preoccupanti. 

In tali circostanze può essere opportuno somministrare 
ansiolitici/ipnotici benzodiazepinici da assumere comunque su 
indicazione specialistica, al bisogno, o per tempi determinati. Nel 
caso in cui non si ottenga una remissione della sintomatologia entro 


tempi brevi, potrebbe essere opportuno somministrare 
antidepressivi di nuova generazione quali gli inibitori del re- 
uptake della serotonina (SSRI), che agiscono prevalentemente sulla 
sintomatologia ansiosa, quali sertralina, citalopram o fluvoxamina, 
anche per le limitate interazioni farmacologiche con i farmaci anti- 
rigetto. 

Tra gli antipsicotici potrebbe trovare una sua indicazione, per 
l’effetto ansiolitico e antidepressivo in presenza di una buona 
tollerabilità, la quetiapina. 

Appare necessario, in ogni caso, garantire un intervento 
terapeutico integrato che prenda in considerazione aspetti biologici, 
psicologici, sociali ed etici, e che consenta di valutare la situazione 
nella sua interezza per poter assicurare e offrire al paziente una 
presa in carico che sia adeguata, completa, professionale e 
rispettosa. 


18.3 PSICOFARMACI NEL PAZIENTE 
ANZIANO 


Le sostanze che agiscono a livello del SNC sono quelle più 
frequentemente prescritte ai pazienti appartenenti a fasce di età 
avanzata. Nello stesso tempo gli anziani presentano una minore 
tolleranza agli psicofarmaci rispetto ai giovani e presentano una 
maggiore incidenza di reazioni avverse. Questi fenomeni sono 
attribuiti a numerose cause, le più importanti delle quali sono legate 
ai cambiamenti indotti dall’invecchiamento sulla biochimica del 
SNC e sulla cinetica dei farmaci (Tab. 18.4). Inoltre il trattamento 
con psicofarmaci è reso più complesso da problemi di interazione 


farmacologica con farmaci frequentemente prescritti nell’anziano 
per concomitanti patologie somatiche. 


18.3.1 Ansiolitici 


Gli ansiolitici sono i farmaci psicotropi più prescritti nell’anziano. Il 
loro impiego è tuttavia molto controverso a motivo del 
restringimento del margine tra rischi e benefici che si verifica in 
questi pazienti. 

Se si utilizza una benzodiazepina sono da preferirsi farmaci come 
il lorazepam o l’oxazepam già ad emivita più breve e privi di un 
metabolismo epatico, per i quali non si assiste a un allungamento 
del tempo di emivita plasmatico dovuto all’età. Si evitano in tal 
modo pericolosi effetti di accumulo e quindi il rischio di un 
involontario sovradosaggio. 

La maggiore sensibilità dell'anziano alle benzodiazepine 
comporta la necessità di una riduzione del dosaggio rispetto a quello 
indicato per il giovane/adulto. All’eventuale comparsa, in corso di 
trattamento benzodiazepinico, di episodi di incoordinazione 
motoria, tremori, atassia e confusione mentale deve seguire 
un’immediata riduzione o sospensione del farmaco. Anche l’effetto 
miorilassante può essere eccessivo e nell’anziano può comportare 
gravi deficit nelle prestazioni fisiche e disturbi della coordinazione 
motoria, con un maggior rischio di cadute e relative conseguenze. 
Possono essere indicati per le loro proprietà ansiolitiche, farmaci 
non benzodiazepinici quali il gabapentin ed il pregabalin. 


Assorbimento 


Distribuzione 


Metabolismo 


Escrezione 


Modificazioni dei parametri farmacocinetici 
nell'anziano 


ALTERAZIONE FISIOLOGICA EFFETTO FARMACOCINETICO 


1 cellule epiteliali gastrointestinali 

| trasporto attivo 

1 motilità gastrointestinale, tempo di {1 + assorbimento 
svuotamento gastrico 

| flusso ematico intestinale 


Composizione corporea 

| tessuto muscolare 1 PL farmaci idrosolubili 

I contenuto idrico ! CL farmaci liposolubili 

| tessuto adiposo î VD 

Legame proteico t frazione libera (attiva) del farmaco 


 albumine sieriche 

| firstpass effect epatico 

1 attività enzimi microsomiali epatici t biodisponibilità 
1 flusso ematico epatico tto 

Y massa epatica 


{ flusso ematico renale 
| filtrato glomerulare tti, 


t funzionalità tubolare renale 


CL, clearance; PL, livelli plasmatici; t,,,, emivita; VD, volume di distribuzione. î = aumento; | = 


diminuzione; + = invariato. 


18.3.2 


Ipnotici 


Nell’anziano il consumo di ipnotici è piuttosto elevato e prolungato, 


spesso oltre i 5 anni. 
A ragione degli aspetti clinici e farmacologici prima considerati 


per le benzodiazepine, l’uso degli ipnotici in questa popolazione 


deve essere minimo e mirato. Se l’insonnia è associata a depressione 


o ansia, il trattamento dovrà essere rivolto innanzitutto al disordine 


di base. L’indicazione risulta pertanto limitata al trattamento a 


breve termine di una insonnia legata a stati di stress acuto o 
comunque situazionale, in assenza di un disturbo affettivo primario 
o di cause organiche. Poiché si possono verificare problemi di 
accumulo anche a dosaggi modesti, è consigliabile l’utilizzo delle 
benzodiazepine a breve o intermedia emivita come il triazolam, il 
temazepam, l’estazolam, il lormetazepam, che permettono di evitare 
gli effetti residui. Le benzodiazepine a t;,, ultrabreve come il 
triazolam sono tuttavia utili solo nei pazienti che fanno fatica ad 
addormentarsi, ma non sono di alcuna utilità per coloro che si 
svegliano in anticipo. 

Risultano indicati anche gli ipnotici non benzodiazepinici quali 
lo zolpidem, l’imovane o lo zaleplon, non caratterizzati dall’effetto 
miorilassante e che non danno problemi di dipendenza, almeno in 
via teorica, e non creano eventuali problemi di confusione mentale. 
Da tener presente che lo zaleplon è ad emivita ultrabreve. 

Come per l’effetto ansiolitico, può essere indicato per l’insonnia 
il gabapentin (100 mg). 


18.3.3 Antidepressivi 


L’utilizzo degli antidepressivi nell’anziano richiede una certa cautela 
perché alcuni effetti collaterali li rendono controindicati a ragione 
di situazioni organiche molto diffuse in pazienti di età avanzata. 
Quando si utilizzano farmaci antidepressivi triciclici come 
l’imipramina o l’amitriptilina è prudente iniziare la terapia con 
un’unica somministrazione serale di 10-25 mg e aumentare 
gradualmente il dosaggio ogni 7 giorni fino a raggiungere un 
massimo di 75 mg/die. Gli antidepressivi di seconda generazione 


presentano un rapporto rischio-beneficio tanto più favorevole al loro 
uso quanto più avanzata è l’età del paziente. Non sono comunque 
esenti da effetti collaterali che, per i farmaci serotoninergici (SSRI), 
consistono in una maggiore incidenza di disturbi neurovegetativi 
quali nausea e vomito e, per i dopaminergici (bupropione) e in parte 
anche per i noradrenergici (reboxetina), in disturbi quali ansia, 
eccitamento e insonnia. In ogni caso l’introduzione di queste nuove 
molecole ha permesso di trattare soggetti con assoluta 
controindicazione ai triciclici e di evitare anche in caso di 
sovradosaggio volontario o accidentale l’insorgenza di complicanze 
tossiche a livello cardiaco. 

In particolare tra gli SSRI sembra particolarmente indicata la 
sertralina per la breve emivita e la mancanza di interazioni 
farmacologiche. Il citalopram può presentare un allungamento (fino 
a 4 volte) della sua emivita nell’anziano, così come più problematico 
risulta l’utilizzo della fluoxetina per la sua lunga emivita (del suo 
metabolita, norfluoxetina). 

Risulta indicata nell’anziano anche la mirtazapina, soprattutto in 
caso di insonnia e ansia marcata. Più problematiche venlafaxina e 
duloxetina che possono dare ipertensione. 

Un antidepressivo di II generazione molto utilizzato nel paziente 
anziano è il trazodone, sia per la sua tollerabilità che per le sue 
proprietà ansiolitiche e ipnotiche. 


18.3.4 Sali di litio 


L’utilizzo dei sali di litio nell’anziano comporta particolari 
precauzioni (vedi Paragrafo “18.2.4 “Insufficienza renale ed 
emodialisi”). Prima di iniziare un trattamento dovrà essere 


attentamente valutata la funzionalità renale attraverso la clearance 
della creatininemia delle 24 ore. In ogni caso, nell’anziano è 
necessaria un’appropriata riduzione del dosaggio di mantenimento. 
Inoltre l'anziano, più facilmente del giovane, è affetto da malattie 
acute o croniche che possono complicare l’uso del litio. Un processo 
demenziale può rendere i pazienti più sensibili alla neurotossicità 
del litio; le malattie cardiovascolari possono incrementare la 
vulnerabilità alle alterazioni idriche ed elettrolitiche e aumentare il 
rischio di cardiotossicità del litio. 

L’ECG di base è obbligatorio in tutti i pazienti anziani, mentre in 
assenza di segni neurologici focali non è necessario eseguire l’EEG o 
la TC. Quando si decide di iniziare una terapia con sali di litio 
nell’anziano è importante cominciare a basse dosi (75-300 mg/die) 
per poi aumentare lentamente; sono inoltre indicati frequenti 
controlli della concentrazione plasmatica per ridurre il rischio di 
tossicità. 

In generale gli anziani possono rispondere a concentrazioni più 
basse di quelle efficaci in pazienti più giovani. Gli effetti tossici si 
manifestano a più bassi livelli plasmatici nel paziente anziano 
rispetto al giovane; con maggiore incidenza nei pazienti sopra i 60 
anni si manifestano frequenti problemi quali fini tremori alle mani, 
poliuria, pollachiuria, aumento della sete, lieve nausea. Vanno 
infine considerati i problemi di interazione farmacologica. 


18.3.5 Antipsicotici 


Nell’anziano le condizioni psicopatologiche in cui il trattamento 
antipsicotico trova un suo preciso utilizzo sono la parafrenia senile, i 
disturbi paranoidi, il disturbo schizoaffettivo, la mania. Molto 


comunemente poi gli antipsicotici vengono utilizzati nel paziente 
anziano per controllare i disturbi del comportamento quali 
l'agitazione, l’ansia, la dissociazione ideativa, i comportamenti 
aggressivi in corso di psicosi organiche, comprese le sindromi 
demenziali (per questo si rimanda ai paragrafi specifici di questo 
capitolo e al Cap. 17). 

Gli effetti collaterali dei farmaci antipsicotici più frequenti e 
temibili nell'anziano sono rappresentati dagli effetti a-adrenolitici e 
anticolinergici, dall’eccessiva sedazione e dagli effetti 
extrapiramidali. Questi ultimi possono insorgere non tanto come 
distonie acute (crisi neurodislettiche) o acatisia, ma con sintomi 
simil-parkinsoniani, oppure, dopo un trattamento neurolettico a 
lungo termine, con discinesia tardiva che è, in effetti, fortemente 
correlata all’età anziana. 

Il più comune effetto extrapiramidale dei neurolettici 
nell’anziano è rappresentato dal parkinsonismo acinetico. Se insorge 
questo disturbo, è preferibile ridurre la dose dell’antipsicotico 
piuttosto che aggiungere degli anticolinergici. Nell’anziano 
l'associazione di questi ultimi ai neurolettici per contrastare gli 
effetti di tipo extrapiramidale va decisamente ponderata a motivo 
della fragilità del sistema colinergico del soggetto e della possibilità 
di insorgenza di stipsi, ritenzione urinaria, alterazioni mnesiche, 
disturbi cognitivi, fino ad arrivare agli stati confusionali acuti 
(sindrome colinergica centrale). 

Il più grave disturbo extrapiramidale rimane comunque la 
discinesia tardiva. È un disturbo comune nell’anziano innanzitutto 
perché, se si tratta di psicotici cronici, sono stati sottoposti a un 
lungo trattamento farmacologico. Inoltre più avanzata è l’età in cui 
il paziente comincia la terapia, maggiore è il rischio di sviluppare la 


discinesia tardiva (50%). Infatti, gli unici due parametri sicuramente 
legati al disturbo sono il sesso femminile e l’età più avanzata. 

Nella terapia della discinesia tardiva sono stati impiegati gli 
antagonisti della dopamina, i colinergici, gli agonisti del GABA. 
Nessuno di questi farmaci ha mostrato una reale efficacia clinica, e 
misure quali la riduzione di dose del neurolettico sono ritenute utili 
a lungo termine. 

A livello cardiocircolatorio l’effetto collaterale più frequente è 
rappresentato dall’ipotensione ortostatica con complicanze quali TIA 
e ischemie miocardiche e cadute a terra, particolarmente temibili 
per l’anziano, per le possibili fratture femorali. 

Sulla base delle considerazioni fatte, nella scelta del farmaco più 
adatto risulta utile mettere a confronto i neurolettici ad alta potenza 
con quelli a bassa potenza. Ricordando che i primi possono indurre 
più facilmente sedazione ed effetti di tipo extrapiramidale, mentre i 
secondi possono provocare aumento ponderale, ma soprattutto 
diminuzione della pressione arteriosa, modificazioni 
elettrocardiografiche ed effetti di tipo anticolinergico, deve valere la 
regola di considerare le caratteristiche del singolo caso clinico. 
Prima di iniziare il trattamento dovrà quindi essere valutata la 
maggior predisposizione o presenza nel nostro paziente di disturbi 
della serie parkinsoniana o cardiovascolare. In entrambi i casi il 
farmaco antipsicotico deve essere utilizzato iniziando con basse 
dosi, suddivise in 2-3 somministrazioni giornaliere, per poi 
aumentare gradualmente. 

Trovano indicazione negli anziani affetti da una patologia 
psicotica gli antipsicotici atipici quetiapina, aripiprazolo, 
ziprasidone. Non danno problemi di tipo extrapiramidale, non 


interferiscono con le funzioni cognitive e si dimostrano efficaci sulle 
componenti depressive frequenti nei disturbi psicotici dell’anziano. 

Da sottolineare nuovamente che gli antipsicotici atipici a 
tutttoggi mon trovano una loro indicazione nei disturbi 
comportamentali del paziente anziano con demenza vascolare o 
degenerativa: rimane la nota già riportata che gli antipsicotici 
atipici sarebbero responsabili di un incremento di eventi avversi 
cerebrovascolari per cui risultano decisamente controindicati (in 
particolare risperidone, olanzapina e clozapina) in presenza di 
pregresse componenti aterosclerotiche cerebrali o comunque di un 
deterioramento cognitivo su base vascolare cerebrale. In più si deve 
considerare la possibilità di un eventuale incremento della glicemia 
e dei parametri lipemici in particolare per clozapina e olanzapina. 


18.4 PSICOFARMACI IN GRAVIDANZA 


Gli psicofarmaci, essendo dotati di una elevata liposolubilità, 
possono sia agevolmente attraversare la barriera placentare, sia 
ritrovarsi nel latte materno. 

È stato rilevato da statistiche statunitensi che le donne gravide 
assumono in media 4-6 medicamenti fino a 8 circa nell’ultimo 
trimestre. D’altro canto, la tragedia della talidomide (farmaco degli 
anni ’50 ritirato nel 1961 in quanto causa di focomelia), ha 
focalizzato l’attenzione sulla possibilità di malformazioni congenite 
anche con farmaci generalmente ben tollerati nell’adulto. Ciò ha 
comportato una riduzione dell’uso dei farmaci in gravidanza 
nell’Europa occidentale, ma con una minore risonanza negli Stati 
Uniti, ove la talidomide non fu mai introdotta sul mercato. 


L’effetto dei farmaci sul prodotto del concepimento può essere 
transitorio o duraturo, in rapporto a numerose variabili. 

La possibile occorrenza di malformazioni dipende 
dall’interazione di diversi fattori: la natura dell’agente responsabile, 
la sua accessibilità al feto, il tempo d’azione, il livello e la durata del 
suo dosaggio, la costituzione genetica. 

Oltre alle singole dosi, è importante l'ammontare totale del 
farmaco: dosi ripetute possono determinare induzione enzimatica o 
inibizione, con alterazione della concentrazione plasmatica e 
modificazione dell’azione. 

Mentre in ambito sperimentale è documentata la teratogenicità 
di certe sostanze, nell’uomo non sempre è chiaro il rapporto tra tipo 
di malformazioni e uso di un farmaco. 

È da ricordare che nella popolazione generale è stato rilevato un 
tasso di malformazioni del 2,5-3% in assenza di palesi elementi 
determinanti. 

Nella tabella 18.5 viene riportata una classificazione proposta 
dalla Commissione delle Comunità Europee dei farmaci a rischio, o 
meno, di produrre alterazioni dello sviluppo umano nel corso della 
gravidanza. 

In generale, dati i rischi comunque connessi alla prescrizione di 
psicofarmaci in gravidanza e le possibili reazioni avverse sul feto e 
sul neonato, risulta necessario tener conto: 


1. dell’assoluta reale necessità di dover ricorrere a psicofarmaci in 


gravidanza; 
2. dei dati certi e dubitativi sulla tossicità fetale del farmaco; 


3. delle condizioni della donna. 


Rischi connessi all'uso di psicofarmaci in 


gravidanza 


A. Farmaci di ampio uso: non si conoscono effetti nocivi sulla gravidanza, sul prodotto del 


concepimento, sulla salute del neonato 


Antidepressivi 


Trimipramina 


B. Farmaci segnalati per tossicità riproduttiva solo nell’animale 


Benzodiazepine 


Antidepressivi 


Neurolettici 


Clorazepato, flurazepam, medazepam, 
nordiazepam 


Maprotilina, melitracene 


Sulpiride, levomepromazina 


C. Farmaci che hanno effetti sulla riproduzione, sul prodotto del concepimento, sul neonato, senza 


aumentare l'incidenza spontanea di disordini dello sviluppo umano 


Benzodiazepine 


Antidepressivi 


Neurolettici 


Alprazolam, bromazepam, 
clotiazepam, estazolam, 
lormetazepam, nitrazepam, prazepam, 
triazolam 

Desipramina, mianserina, trazodone 
Aloperidolo, clopentixolo, 
clorpromazina, clotiapina, clozapina, 
flufenazina, flupentixolo, perfenazina, 
pimozide, promazina, tiapride, 
trifluoperazina, sultopride 


D. Farmaci sospettati dell'aumento di incidenza spontanea di disordini dello sviluppo umano 


nell’embrione e nel feto 


Ansiolitici 


Benzodiazepine 


Antidepressivi 


E. Farmaci che provocano disordini dello sviluppo umano 
Benzodiazepine 

Sali di litio 

F. Farmaci non classificati 

Ansiolitici 

Benzodiazepine 


Antidepressivi 


Meprobamato 


Clordiazepossido, diazepam, 
flunitrazepam, lorazepam, oxazepam 


Amitriptilina, clomipramina, 
imipramina, nortriptilina, paroxetina 


Temazepam 


Buspirone, zopiclone 


Brotizolam, ketazolam, quazepam 


Citalopram, escitalopram, fluoxetina, 


fluvoxamina, sertralina, duloxetina, 
venlafaxina 


Neurolettici Bromperidolo 


In ogni caso, l’impiego di psicofarmaci nei primi 3 mesi di 
gravidanza è sconsigliabile o comunque, nei casi di assoluta 
necessità, da somministrare alle dosi minime indispensabili. 

Risulta inoltre importante considerare l’effetto psicologico che la 
somministrazione di uno psicofarmaco può avere nella donna 
gravida. In particolare l’uso di un ansiolitico può essere indicato, 
ma se questo è visto dalla gravida in senso sfavorevole, la sua ansia 
aumenterà e l’attività dell’ansiolitico sarà depauperata nella sua 
efficacia, con lo svantaggio dei possibili effetti non benefici sul feto. 

In ogni caso è stato riportato che l’assunzione nel primo 
trimestre di diazepam può condizionare malformazioni tipo labbro 
leporino o palatoschisi, malformazioni che tendono a presentarsi 
con un rischio tre volte maggiore nei nati da madri che avevano 
assunto benzodiazepine (soprattutto diazepam). 

D’altro canto, l’incertezza circa l’azione teratogenica delle 
benzodiazepine deriva dal fatto che un composto di questo gruppo, 
il clordiazepossido, testato su un ampio numero di nati da madri che 
avevano assunto nei primi mesi di gravidanza tale farmaco, non 
sarebbe stato in grado di dimostrare alcuna attività teratogenica. 

Le benzodiazepine, come i barbiturici, possono comportare 
alterazioni del metabolismo epatico del feto; si è infatti riscontrata 
una induzione enzimatica che può condurre il feto a sviluppare una 
tolleranza nei confronti del farmaco. Raramente, però, è stata 


riscontrata una sintomatologia da sospensione nel neonato nel caso 
di somministrazione prolungata alla madre. 

Va inoltre segnalato che nei neonati di madri trattate al 
momento del parto con diazepam si assisteva frequentemente a 
ipotonia neonatale con difficoltà respiratorie. Tale ipotonia si 
accompagnava sovente a ipersonnia, difficoltà di suzione, apnea, 
facilità di aspirazione del cibo nelle vie aeree e ipertermia. Sono 
state inoltre segnalate alterazioni della frequenza cardiaca. Le 
benzodiazepine vengono escrete nel latte materno e possono quindi 
indurre sedazione nel lattante alimentato al seno. 

Mentre le benzodiazepine possono essere considerate 
medicamenti opzionali, ci si può trovare di fronte a situazioni di 
sintomatologie più impegnative in cui è assolutamente necessaria la 
prosecuzione del trattamento psicofarmacologico. Nel caso di donne 
schizofreniche in corso di trattamento psicofarmacologico è 
consigliabile ridurre i dosaggi. 

In ogni caso, per quanto riguarda i neurolettici classici solo 
raramente è stato denunciato un aumento dell’incidenza di 
malformazioni rispetto alla popolazione generale; sarebbe 
comunque opportuno evitarne l’assunzione soprattutto durante il 
primo trimestre di gravidanza. Se assunti per tutta la durata della 
gravidanza, i mneurolettici possono indurre nel neonato una 
sedazione seguita da eccitamento motorio. 

Per quanto riguarda il periodo dell’allattamento si è riscontrato 
come l’aloperidolo, ad esempio, sia abitualmente presente nel latte 
di madri in trattamento con tale farmaco. Se viene però assunto ai 
comuni dosaggi terapeutici la quota che viene assunta dal lattante 


risulta limitata. Non sono ancora chiari gli effetti che questo può 
produrre sul bambino. 

Le fenotiazine hanno invece fatto occasionalmente registrare 
effetti extrapiramidali nel neonato, se assunte dalla madre nel terzo 
trimestre di gravidanza. 

Per quanto riguarda gli antipsicotici atipici, olanzapina, 
quetiapina, aripiprazolo e risperidone, la sicurezza di impiego 
durante la gravidanza non è stata ancora definita in modo evidente. 

Per la clozapina il rischio di effetti dannosi a carico del feto e/o 
del lattante a seguito dell’assunzione del farmaco da parte della 
madre, non è escluso. 

Per quanto riguarda gli antidepressivi triciclici si è riscontrato 
che il loro uso in gravidanza è occasionalmente associato a 
tachicardia, spasmi muscolari, convulsioni. Nel corso del primo 
trimestre, salvo casi di particolare gravità o di esordio brusco e 
profondo, viene consigliato di non ricorrere né ai triciclici, né agli 
IMAO. Per l’eventuale utilizzo nel prosieguo della gravidanza, è da 
tener presente che l’imipramina ha rilevato capacità teratogeniche 
sperimentali e sporadicamente umane, unitamente all’amitriptilina. 

Anche i sali di litio risultano essere un farmaco di difficile 
impiego in gravidanza: infatti si riscontra una maggiore incidenza di 
malformazioni nei bambini nati da donne che ne fanno uso 
abitualmente. Sono state soprattutto riscontrate alterazioni a carico 
dell’apparato cardiovascolare, specie se l’assunzione si è verificata 
nel primo trimestre di gravidanza, mentre sono interessati in minor 
misura altri distretti. I nati da madri che fanno uso di litio possono 
presentare alla nascita ipotono. Infine, se il litio viene assunto con 


una dieta sbilanciata (in particolare iposodica), si può arrivare 
all’intossicazione del neonato. 

Per quanto riguarda l’uso degli antidepressivi di nuova 
generazione quali gli SSRI nel corso del primo trimestre di 
gravidanza, i dati disponibili non evidenziano un incremento 
significativo del rischio di aborto spontaneo o malformazioni 
maggiori. Questo è risultato valido per sertralina e fluvoxamina, e 
soprattutto per la fluoxetina i cui dati sono stati raccolti su mille 
gravidanze di pazienti esposte al farmaco (dato superiore a qualsiasi 
altro disponibile sui farmaci antidepressivi). 

Per quanto riguarda la paroxetina la Food and Drug 
Administration statunitense ha determinato che l’esposizione a 
questo farmaco nel primo trimestre di gravidanza può aumentare il 
rischio di malformazioni congenite, in particolare cardiache (difetto 
del setto atriale o ventricolare). 

Per quanto concerne la  teratogenicità dei farmaci 
anticonvulsivanti vi sarebbe un’incidenza percentuale di 
malformazioni del 6% in nati da madri epilettiche trattate con tali 
farmaci, e del 4,2% nei nati da madri epilettiche non trattate con 
farmaci nel corso della gestazione. 

Diversi Autori riferiscono che circa lo 0,5-1% delle donne che 
affronta una gravidanza soffre di epilessia e di queste quasi 180% fa 
uso di farmaci antiepilettici, che non viene interrotto durante la 
gravidanza proprio per evitare le complicanze che un eventuale 
attacco convulsivo potrebbe comportare al feto. Le informazioni 
fornite dai report disponibili sui vari fattori di rischio variano tra 
loro e sono comunque il risultato di osservazioni condotte sempre su 
un piccolo numero di soggetti. Alcuni report infatti riferiscono che il 


rischio di un evento teratogeno è legato a un possibile rapporto 
genetico tra epilessia materna e malformazione, all’insorgenza nella 
madre di una crisi della malattia durante la gravidanza e, 
soprattutto, all’uso di farmaci antiepilettici utilizzati dalla madre 
durante la gravidanza o anche prima della gravidanza, specie se in 
politerapia. 

In effetti, sulla base dei dati della letteratura, non sembrerebbe 
esistere alcun farmaco anticonvulsivo la cui somministrazione, nel 
corso della gravidanza, non condizioni delle anomalie malformative 
a carico principalmente dell’ossificazione del palato e del cuore, pur 
senza poter riconoscere l’esistenza di una particolare correlazione 
tra tipo di farmaco e tipo di malformazione. Ciò è vero per i 
barbiturici, per gli idantoinici, ma anche per gli ossazolidinici, le 
succinimidi e la carbamazepina. 

D’altro canto è stato riportato come l’uso prolungato di 
barbiturici possa alterare il metabolismo epatico nel feto e portare 
malformazioni cardiache e schisi del labbro e del palato. 

Particolarmente pericolosa risulterebbe la somministrazione in 
gravidanza di idantoina, la quale condizionerebbe anche varie 
anomalie a carico delle falangi distali (ipoplasia), un caratteristico 
aspetto cranio-facciale, un ritardo nella crescita e deficienza 
mentale. 

L’uso di acido valproico in ionoterapia nel primo trimestre di 
gravidanza è associato a un aumento del rischio di spina bifida, ma i 
dati sul rischio di altre malformazioni congenite sono limitati. 

In realtà è necessario considerare che gli studi svolti hanno in 
genere considerato pazienti in politerapia e pertanto risulta difficile 
asserire se è un certo farmaco realmente teratogeno o se non lo sia 


piuttosto l’associazione dei vari farmaci. Inoltre, in nessuno studio 
noto è stata tentata una correlazione tra i tassi plasmatici di 
anticonvulsivanti e l'eventuale presenza di malformazioni: si può 
anche supporre, infatti, che certe anomalie nei neonati possano 
essere state in parte determinate da un eccesso tossico di farmaco 


nel corso di certe fasi della gestazione. 


Farmaciin neuropsichiatria 
infantile 


19.1 INTRODUZIONE 


Si è assistito, nell’ultimo decennio, a un importante incremento 
nella prescrizione di psicofarmaci in età evolutiva. 

Le informazioni disponibili in letteratura documentano una 
sostanziale differenza nelle proprietà farmacocinetiche nei bambini 
rispetto all’adulto. Esistono tuttavia pochi studi a riguardo; per 
alcuni farmaci il profilo è simile a quello dell’adulto, mentre per 
altri sono state individuate differenze. 

Tutti i farmaci immessi in commercio vengono registrati e 
autorizzati presso l’Agenzia Italiana del Farmaco (AIFA), con precise 
direttive che definiscono nel dettaglio le patologie, i tipi di pazienti 
e le posologie. Tali indicazioni non sono solo consigliate, ma hanno 
carattere mandatorio, per cui l’utilizzo o la prescrizione del farmaco 


non è autorizzata al di fuori di tali indicazioni; il medico 
prescrittore è pertanto esposto a responsabilità anche di tipo legale. 

Vista l’esiguità degli studi su popolazioni pediatriche nell’ambito 
dei disturbi psichiatrici i farmaci registrati, e pertanto prescrivibili 
in età evolutiva, sono davvero limitati. 

La normativa vigente ha però previsto la possibilità di 
prescrivere farmaci off label, a patto che siano rispettati criteri quali 
il consenso informato e il riferimento a dati di letteratura; inoltre 
l’intero costo del farmaco prescritto in tale modalità deve essere a 
carico del paziente. 

Nella stesura di questo capitolo abbiamo pertanto posto 
particolare attenzione a specificare le indicazioni di utilizzo 
registrate per ogni farmaco (nei riquadri grigi), dando anche 
indicazioni per la scelta della prescrizione off label. Posologie e 
dosaggi sono state fornite per tutti i farmaci registrati. 

Abbiamo inoltre brevemente descritto le differenze cliniche tra 
età adulta e età pediatrica nei singoli disturbi, con particolare 
attenzione a patologie più specifiche dell’età evolutiva (per esempio, 
ADHD, sindrome di Tourette), la cui diagnosi e cura sono di norma 
competenza del Neuropsichiatra Infantile. 


19.2 DISTURBO DEPRESSIVO 


19.2.1 Epidemiologia 


La prevalenza della depressione in età evolutiva è di 1-2 bambini su 
100 e 3-4 adolescenti su 100. Le stime di prevalenza superano 


ampiamente quelle dei soggetti trattati, infatti solo circa il 25-50% 
dei bambini e adolescenti con depressione sono riconosciuti e 
trattati. Il suicidio è la terza causa di morte in soggetti di 15-24 anni 
e la sesta causa di morte nella fascia di età di 5-14 anni. In Italia il 
tasso di suicidio nei maschi di 15-19 anni è passato da 2,73/100 000 
(1969) a 4,83 (1994), e nelle femmine è sceso da 2,32 a 1,08 (dati 
ISTAT). A 10 anni dall’esordio di depressione in età prepuberale il 
48% dei soggetti presenta un disturbo bipolare I o II (Geller et al., 
2001). 


19.2.2 Clinica 


In età evolutiva il disturbo depressivo può manifestarsi con 
sintomatologia differente a seconda delle età. Riportiamo di seguito 
i sintomi raggruppati secondo le linee guida SINPIA (Società Italiana 
di Neuropsichiatria Infantile e dell’Adolescenza, 2007): 


* 3-5 anni: tristezza/irritabilità, apatia, riduzione di interesse per 
il gioco, lamentele somatiche (vomito, dermatite, allergie, dolori 
addominali, cefalea, alopecia), contenuti “depressivi” del gioco, 
comportamenti auto-eteroaggressivi, dipendenza e ansia, 
sentimenti di inadeguatezza e di inferiorità, insicurezza, bassa 
tolleranza alle frustrazioni, difficoltà di socializzazione, disturbi 
del sonno, disturbi dell’alimentazione, variazioni di peso, perdita 
di funzioni acquisite (motricità, linguaggio, aspetti cognitivi, 
controllo sfinterico); 

* 6-11 anni: maggiore capacità di verbalizzare il proprio stato 


d’animo, che emerge in giochi, sogni, disegni (fantasie di morte, 


bassa autostima, sentimenti di perdita e di abbandono, sensi di 
colpa), tendenza di annoiarsi in attività piacevoli per l’età o 
precedentemente piacevoli per il soggetto, difficoltà relazionali 
con i pari, problemi comportamentali (aggressività, oppositività, 
impulsività, bullismo, menzogna, fughe), rallentamento, 
goffaggine, difficoltà scolastiche, lamentele somatiche (vomito, 
dermatite, allergie, dolori addominali, cefalea, alopecia), pensieri 
di morte, ideazione suicidaria, tentativi di suicidio; 

* 12-18 anni: tristezza/irritabilità, anedonia, passività sia motoria 
che ideativa, sentimenti di inferiorità, preoccupazioni per 
l'aspetto fisico, isolamento sociale, disturbi somatici (cefalea, 
dolori diffusi, ritardo della pubertà, disturbi neurovegetativi 
ecc.), perdita di energia, stanchezza, reazioni aggressive e 
passaggi all’atto: fughe da casa o da scuola, comportamenti 
antisociali, abuso di alcol o droghe, pensieri di morte, ideazione 
suicidaria, tentativi di suicidio, sintomi picotici quali deliri e 


allucinazioni. 


Nei bambini il disturbo depressivo è caratterizzato da maggiore 
presenza di esordi con sintomi d’ansia (disturbo d’ansia di 
separazione, fobie semplici, ansia generalizzata, rifiuto scolastico), 
lamentele somatiche (cefalea, dolori addominali), disturbi 
comportamentali (iperattività, oppositività), reattività dell’umore, 
irritabilità. Spesso presenta esordio insidioso e andamento cronico, 
mentre l’esordio acuto con decorso episodico è di più raro riscontro. 


19.2.3 Trattamento 


La scelta del trattamento della depressione in età evolutiva 
presuppone l’analisi del grado di severità del disturbo; per le forme 
lievi può essere sufficiente l’intervento psicoeducativo e di 
counseling a genitori e insegnanti. L'intervento psicoterapeutico è 
efficace nel 45-65% dei soggetti trattati. 

Per le forme in cui l’intervento psicoterapico non è efficace e per 
le forme più gravi, i farmaci di prima scelta sono gli SSRI, ma 
almeno il 40% dei pazienti non risponde o risponde solo 
parzialmente, e la risposta clinica inizia dopo settimane o mesi, e 
solo un trattamento cronico è efficace. Gli SSRI utilizzati in età 
evolutiva sono: fluoxetina (farmaco registrato), paroxetina, sertralina, 
fluvoxamina, citalopram, escitalopram, che possono essere prescritti 
off label secondo il parere dello specialista. 


Fluoxetina 


Farmaci registrati (prescrivibili on label) 

Per il trattamento di depressione maggiore di grado da moderato a 
grave nei bambini adolescenti di 8 anni e oltre, se la depressione 
non risponde alla psicoterapia dopo 4-6 sedute. La terapia con 
antidepressivo deve essere proposta in associazione con una 
contemporanea psicoterapia, e sotto supervisione dello specialista. 


* Dose iniziale: 10 mg/die, da aumentare eventualmente dopo 2 
settimane a 20 mg/die. Nelle prime settimane di trattamento 
effettuare un monitoraggio ravvicinato (ogni settimana), per 


valutare compliance, effetti indesiderati, peggioramento, 


ipomania, tendenze suicidarie. Se entro 6-8 settimane non viene 
raggiunto beneficio clinico, o insorgono effetti collaterali, il 
trattamento dovrebbe essere riconsiderato. 


Dopo la remissione clinica, il trattamento va prolungato per almeno 
6-12 mesi, a dosaggio pieno, con controlli ogni mese. Al termine del 
periodo di continuazione è consigliata una sospensione graduale, 
dilazionata per 8 settimane con lenta riduzione del dosaggio, e 
valutazione ogni 2-4 mesi dopo la sospensione. 

Gli effetti collaterali degli SSRI sono quelli noti in età adulta. Si 
segnala la possibile correlazione con la riduzione della crescita non 
associata a perdita di peso, forse data dalla soppressione 
serotoninergica sul GH (Pakyurek et al., 2002; Nilson et al., 2004). 


19.3 DISTURBO BIPOLARE 


19.3.1 Epidemiologia 


DI 


Tra il 1996 e il 2004 si è registrato un aumento di diagnosi di 
disturbo bipolare alla dimissione ospedaliera in soggetti <12 da 1,3 
a 7,3 per 10 000; aumento del 400% in adolescenza (Blader e 
Carlson, 2007). 


19.3.2 Clinica 


Caratteri atipici del disturbo bipolare a esordio precoce sono 
l'andamento cronico più che episodico, la tendenza a presentare un 


quadro di irritabilità e disforia piuttosto che una franca euforia, la 
minor durata degli episodi di malattia (meno di 4 giorni) e la 
frequente comorbilità con disturbo da deficit di attenzione e 
iperattività (ADHD), disturbo della condotta, e disturbi d’ansia 
(fobia sociale, DOC, ansia di separazione/disturbo di panico). 


19.3.3 Trattamento 


I farmaci stabilizzanti dell'umore utilizzati nel disturbo bipolare in 
età pediatrica sono: litio (registrato), acido  valproico, 
carbamazepina o oxcarbazepina, lamotrigina, topiramato, 
gabapentin, tiagabina. Possono essere prescritti off label, secondo il 
parere dello specialista. 

Il litio presenta lento inizio di efficacia e necessita di controlli 
preliminari e in itinere ogni 2-3 mesi della funzionalità renale, 
cardiaca, tiroidea. Può presentare effetti collaterali come negli 
adulti (gastrointestinali, tremore, polidipsia, poliuria, acne, aumento 
di peso, sedazione). Da studi di metanalisi è risultato più efficace del 
placebo nel ridurre il numero di suicidi e morti; è efficace anche 
nella depressione unipolare (Cipriani et al., 2013). È efficace inoltre 
nel diminuire l’aggressività e l’impulsività, con meccanismo 
indiretto sull’effetto antisuicidario. 

L’acido valproico presenta un’efficacia antimaniacale 
documentata, e sono presenti studi in età evolutiva; inoltre non è 
necessaria una lenta titolazione del dosaggio. Tuttavia l’efficacia a 
lungo termine in termini di profilassi non è comprovata. Sono 
necessari esami ematochimici periodici per la possibile insorgenza 
di trombocitopenia o alterazioni piastriniche, tossicità epatica, e 


l'insorgenza di ovaio policistico nelle femmine. Possibili effetti 
collaterali sono: nausea, vomito, peso, sedazione, tremore. 

In caso di associati comportamenti impulsivi, aggressivi o 
sintomi psicotici è indicato l’uso in associazione di antipsicotici 
atipici quali risperidone (rappresenta la prima scelta), olanzapina, 
quetiapina, aripiprazolo, clozapina, o di antipsicotici tipici quali 
aloperidolo e clorpromazina. 

L’associazione con lo stabilizzatore dell’umore deve essere 
mantenuta, e va valutata la possibile sospensione dell’antipsicotico. 
Vanno monitorati  l’accrescimento ponderale e l’aumento 
dell’appetito. 


Litio 


Indicazione registrata (prescrivibile on label) 

Dai 12 anni di età ha le stesse indicazioni per l’età adulta: profilassi e 
trattamento degli stati di eccitazione nelle forme maniacali e 
ipomaniacali e degli stati di depressione o psicosi depressive 
croniche delle psicosi maniaco-depressive. 


* Dose giornaliera: 300 mg da 2 a 6 volte al giorno. La dose deve 
essere sufficiente a mantenere un livello plasmatico, misurato 
dopo 12 ore dall’ultima dose, di 0,4-1,2 (0,8-1) mEq/L. Iniziare a 
titolare a basse dosi, e mantenere il trattamento per almeno 12 
mesi nelle forme lievi, 18-24 nelle più gravi. 


Farmaci neurolettici registrati per l'età pediatrica (prescrivibili 


on label) Aripiprazolo 


Dai 13 anni per il trattamento, fino a 12 settimane, di episodi 


maniacali di grado da moderato a severo del disturbo bipolare di 
tipo |. 


Dose giornaliera: iniziare a 2 mg/die per 2 giorni, poi 5 mg/die 
per altri 2 giorni e raggiungere la dose raccomandata di 10 
mg/die. Quando appropriato, i successivi aumenti di dose 
devono essere incrementati di 5 mg/die, fino a una dose 
massima di 30 mg/die. 


Ziprasidone 


Dai 10 anni di età per episodi maniacali o misti di gravità moderata 
associati al disturbo bipolare (l'efficacia nella prevenzione di episodi 
di disturbo bipolare non è stabilita). 


Dose giornaliera: 


— >45 kg: 120-160 mg/die, in due dosi separate, con 
titolazione in 1-2 settimane; 


— <45 kg: 60-80 mg/die in due dosi separate, con titolazione 
in 1-2 settimane. 


19.4 DISTURBO DA DEFICIT DI ATTENZIONE 
E IPERATTIVITÀ 


19.4.1 Epidemiologia 


Il problema interessa dal 3 al 5% dei bambini in età scolare, in 
maggioranza maschi. Il disturbo (Attention Deficity and Hyperactivity 
Disorder, ADHD) tende a persistere in età adulta, con una 
modificazione del quadro sintomatologico (sensazione di 
inquietudine interna, oscillazioni dell’umore, tendenza all’uso di 
sostanze, difficoltà a livello lavorativo). 


19.4.2 Clinica 


DI 


Caratteristica essenziale dei bambini con ADHD è un livello 
persistente di disattenzione e iperattività-impulsività, anormali per 
il grado di sviluppo globale, che ostacola in maniera significativa 
l'apprendimento e l’adattamento sociale. 


19.4.3 Trattamento 


Il trattamento dell’ADHD è di tipo multimodale (educativo, 
psicoterapico, farmacologico). 

Un modo di concettualizzare il piano di trattamento è quello di 
considerare i sintomi cardine (inattenzione, impulsività e 
iperattività) come gestibili mediante la terapia farmacologica, che si 
dimostra efficace in circa l’80-90% dei casi; le comorbilità 


frequentemente associate al disturbo (disturbi della condotta, di 
apprendimento e di interazione sociale) sono maggiormente 
responsive a interventi psicosociali, ambientali e psicoeducativi, 
centrati sulla famiglia, sulla scuola e sui bambini (Cantwell, 1996; 
Elia et al., 1998; Guevara e Stein, 2001). 

L’intervento di prima scelta prevede approcci psicoeducativi e 
psico-comportamentali (counseling alla famiglia e agli insegnanti, 
terapia cognitivo-comportamentale, parent training, teacher training). 
In particolare gli interventi terapeutici devono tendere a: 


* migliorare le relazioni interpersonali con  genitori/fratelli, 


insegnanti e coetanei; 
* diminuire i comportamenti dirompenti e inadeguati; 


* migliorare le capacità di apprendimento scolastico (quantità, 
accuratezza e completezza delle nozioni apprese, efficienza delle 
metodiche di studio); 


* migliorare l’accettabilità sociale del disturbo e la qualità della 


vita. 


Interventi psico-educativi L’approccio psico-educativo (parent 
training, terapia cognitiva comportamentale) è costituito da un varietà 
di interventi accomunati dall’obiettivo di modificare l’ambiente 
fisico e sociale del bambino al fine di modificarne. il 
comportamento. Tali interventi sono focalizzati a garantire al 
bambino un ambiente maggiormente strutturato e minori fattori 
distraenti. Sono indicate, per esempio, istruzioni a genitori e 
insegnanti su specifiche tecniche di ricompensa per comportamenti 
desiderati (rinforzo positivo) o di punizione/perdita di privilegi per il 


mancato raggiungimento degli obiettivi desiderati. L'applicazione 
ripetuta di tali premi e punizioni può modificare progressivamente il 
comportamento. 

Gli interventi comportamentali possono migliorare le abilità 
sociali, le capacità di apprendimento e i comportamenti disturbanti; 
generalmente risultano però meno utili nel ridurre i sintomi cardine 
dell’ADHD (inattenzione, iperattività o impulsività), che sono invece 
il target per la terapia psicofarmacologica. 


Terapia farmacologica I sistemi neurotrasmettitoriali coinvolti nel 
disturbo sono il sistema dopaminergico e quello noradrenergico, che 
modulano la funzione di numerose aree cerebrali (corteccia 
prefrontale, parietale e del cingolo, ippocampo, talamo, caudato e 
putamen) coinvolte nei meccanismi di vigilanza, allerta e 
attenzione. 

Il sistema noradrenergico, in particolare è in grado di modulare 
il mantenimento dell’arousal, l’inibizione delle risposte automatiche 
e la memoria di lavoro (Arnsten et al., 1996, 1999; Biederman et al., 
1999; Pliszka et al., 1996). 

I farmaci che potenziano la trasmissione dopaminergica 
(metilfenidato e gli amfetaminici, questi ultimi non 
commercializzati in Italia) sono considerati i più efficaci per la 
terapia dell’ADHD. Anche i farmaci in grado di modulare la 
funzione noradrenergica (triciclici, clonidina) rivestono un ruolo 
importante nella terapia dell’ADHD e tra essi in particolare i 
bloccanti selettivi della ricaptazione della noradrenalina 
(atomoxetina). 


La prescrizione necessita del consenso informato dei genitori 
(predisposto dall’ISS stesso sin dall’autorizzazione al commercio di 
metilfenidato e atomoxetina, con l’istituzione del Registro Nazionale 
del Metilfenidato, GU 3/10/2003) ed è opportuna l’approvazione da 
parte del bambino, anche se non necessaria dal punto di vista 
formale sotto i 16 anni di età. 

La prescrizione di entrambi i farmaci prevede uno screening 
pretrattamento, che contempli anamnesi medica ed esame obiettivo 
con particolare riferimento a stato cardiovascolare, parametri 
auxologici, disturbi psichiatrici. I parametri auxologici e 
cardiovascolari vanno monitorati durante tutto il corso della terapia. 


Metilfenidato (MPH) 


Farmaco registrato per l'età pediatrica 

(prescrivibile on label secondo tabella | delle sostanze 
stupefacenti) 

Dai 6 ai 18 anni per il trattamento del disturbo da deficit 
dell'attenzione e iperattività come parte di un programma di 
trattamento multimodale. La decisione di utilizzare il medicinale si 
deve basare su una valutazione molto approfondita della gravità e 
della cronicità dei sintomi in relazione al quadro generale del 
bambino. L'inizio della terapia farmacologica deve essere effettuata 
in base al piano terapeutico impostato in uno dei centri di 
riferimento. 


Modula la quantità di dopamina (e di noradrenalina) presente nello 
spazio intersinaptico. Il meccanismo neuronale non è ancora stato 
completamente chiarito. A seconda delle situazioni e dei modelli 
sperimentali, è in grado di: 


* potenziare una trasmissione dopaminergica deficitaria; 


* attenuare uno stato di iperattività dopaminergico. 


Ciò può essere spiegato considerando che basse dosi di metilfenidato 
o destroamfetamina (>1 mg/kg, come quelle usate in clinica) 
possono aumentare, in condizioni di riposo, le concentrazioni di 
dopamina intersinaptica. Tale aumento comporterebbe una 
stimolazione degli autorecettori e la conseguente diminuzione della 
quantità di dopamina rilasciata nello spazio intersinaptico durante il 
potenziale d’azione, causando quindi una diminuzione netta della 
funzione di questo sistema neurotrasmettitoriale (Volkow et al., 
1998; Santosh e Taylor 2000; Solanto, 1998; Zhuang et al., 2001; 
Seeman e Madras, 1998; Metha et al., 2000). 

Effetti indesiderati: diminuzione dell’appetito con perdita di 
peso, insonnia, gastralgia, cefalea, irritabilità, dolori addominali, 
ritardo di accrescimento, movimenti involontari (discinesie e tic), 
idee ossessive, allucinazioni, variazione del tono d’umore, aumento 
o diminuzione dell’eloquio, ansia, eccessiva euforia, disforia, 
vertigini, modificazioni di frequenza cardiaca e pressione arteriosa, 
diminuzione della soglia convulsivante. 

MPH è rapidamente e completamente assorbito a livello 
gastrointestinale (meglio con alimenti); l’effetto farmacologico inizia 
dopo 30-60 minuti dall’assunzione, raggiunge il picco di attività 
dopo circa 2 ore e mantiene l’effetto terapeutico per 3-5 ore; la 


singola dose è completamente eliminata in 12-15 ore. Data la 
brevità dell’effetto terapeutico, per mantenere la copertura 
terapeutica sul quadro sintomatologico durante tutta la giornata, 
possono essere necessarie somministrazioni multiple, oppure la 
scelta della formulazione a rilascio prolungato. 


*  Dosetest(in ambiente ospedaliero): 

— somministrazione di 5 o 10 mg con colazione; 

— valutare ogni ora la comparsa di effetti indesiderati; 

— valutare efficacia su funzioni attentive (test 
neuropsicologici), tenuta in attività scolastiche, tenuta in un 
colloquio, controllo della iperattività, valutazione soggettiva 
del bambino. 

* Dosaggio (formulazione a rilascio immediato): 


— inizialmente 5 mg una o due volte al giorno, aumentando la 


dose se necessario a intervalli settimanali di 5-10 mg/die. 
* Dose media giornaliera: —20-35 mg. 
* Massima dose giornaliera: 60 mg. 
* Note: 


— abuso di sostanze: come tutti gli stimolanti, anche il 
metilfenidato non determina né tolleranza né assuefazione né 
dipendenza, rendendo praticamente assente ogni potenziale 
di abuso. Se assunto per via endovena o inalatoria può dare 
invece un effetto euforico, condizionando così un possibile 
uso incongruo e illecito (occorre cautela nella prescrizione a 
soggetti che fanno uso di sostanze o bambini con familiari 


che fanno uso di sostanze). La letteratura esistente indica che 


l’uso di MPH nei soggetti con ADHD previene, invece che 
favorire, l’uso voluttuario di sostanze psicotrope in 


adolescenza e in età adulta; 


— formulazioni a rilascio modificato: sono attualmente in 
commercio due differenti formulazioni a rilascio modificato, 
formate da una componente a rilascio immediato (che in una 
è pari al 30% e nell’altra al 50% della dose), e da una 
componente a rilascio modificato, rispettivamente del 50% e 
del 70% della dose. Entrambe le formulazioni sono concepite 
per fornire livelli plasmatici terapeutici per un periodo di 


circa 8 ore. 


Atomoxetina 


Farmaco registrato per l’età pediatrica(prescrivibili on label 
secondo tabella | delle sostanze stupefacenti) 

Dai 6 ai 18 anni per il trattamento del disturbo da deficit 
dell'attenzione e iperattività come parte di un programma di 
trattamento multimodale, che prevede interventi di carattere 
psicologico, educativo e sociale. Ha l'obiettivo di stabilizzare i 
bambini con un disturbo comportamentale caratterizzato da 
sintomi che possono includere: storia cronica di disattenzione, 
distraibilità, labilità emotiva, impulsività, moderata o grave 
iperattività, segni neurologici minori e EEG anormale. La diagnosi 
deve essere effettuata secondo i criteri stabiliti dal DSM-5 o dalle 
linee guida dell'ICD-10. Il trattamento deve essere iniziato da un 
medico specialista. La decisione di usare il farmaco si deve basare 


su una valutazione molto accurata della gravità dei sintomi del 
bambino in relazione alla sua età e alla persistenza dei sintomi 
stessi. 


È un inibitore altamente selettivo del reuptake della noradrenalina a 
livello presinaptico con minima attività sui trasportatori delle altre 
monoamine (DA, 5-OHT). 

Effetti indesiderati: sonnolenza, affaticamento, aumento di 
appetito, mal di stomaco, dolore, addominale, mal di testa, 
irritabilità, vomito, modificazioni di frequenza cardiaca e pressione 
arteriosa 

Effetti avversi gravi: si segnalano possibili aumenti di pressione 
arteriosa e frequenza cardiaca. Prolungamento dell’intervallo QT in 
caso di sovradosaggio e di uso concomitante di altri farmaci 
metabolizzati da CYP4502D6 (per esempio, fluoxetina). Attenzione 
anche all’uso concomitante di farmaci che possono allungare il QT 
(antipsicotici). 

Atomoxetina cloridrato è assorbita rapidamente per via orale con 
massima concentrazione plasmatica dopo 1-2 ore ed emivita di circa 
5 ore. Si lega alle proteine plasmatiche ed è metabolizzata nel fegato 
dal CYP4502DE6. È escreta per l’80% con le urine. 


* Dose giornaliera: solitamente è necessaria una sola 
somministrazione al giorno, indipendentemente dai pasti: 

— per soggetti con peso <70 kg: inizialmente 0,5-0,8 
mg/kg/die per almeno 7 giorni, poi aumentare 
progressivamente la dose in funzione della risposta clinica e 
della tollerabilità; 


per soggetti con peso >70 kg: inizialmente 40 mg/die per 
almeno 7 giorni, poi aumentare progressivamente la dose in 
funzione della risposta clinica e della tollerabilità. 

Dose di mantenimento: 

— per soggetti con peso <70 kg: 1,2 mg/kg/die; in genere è 
necessaria una sola somministrazione; 

— persoggetti con peso >70 kg: 80 mg/die, fino a un massimo 
di 100 mg/die. 

Durata dell’effetto: 12 ore. 


Efficacia clinica: dopo 2 settimane. 


È in attesa di inserimento la legge che prevede il trattamento 
farmacologico negli adulti già in trattamento prima del 


compimento del diciottesimo anno di età. 


19.5 SINDROME DI TOURETTE 


19.5.1 Epidemiologia 
La prevalenza stimata per il disturbo di Tourette in bambini in età 


scolare varia da 3-8 casi su 1000. I maschi sono più affetti delle 


femmine. 


19.5.2 Clinica 


La sindrome di Tourette è un disturbo neuropsichiatrico infantile a 
esordio in età evolutiva caratterizzato dalla produzione di tic motori 
e fonici. La quasi totalità (80-90%) dei pazienti presenta altri 
disturbi psichiatrici in comorbilità, in particolare il disturbo da 
deficit di attenzione con iperattività (ADHD) e il disturbo ossessivo- 
compulsivo (DOC) e in minor misura disturbi d’ansia (Ludolph et 
al., 2012). Tali disturbi contribuiscono in larga misura, spesso più 
del disturbo da tic, a determinare il funzionamento globale e la 
qualità di vita dal paziente (Pringsheim et al., 2009). Nella maggior 
parte dei casi per la diagnosi sono sufficienti un’anamnesi 
dettagliata, un esame neurologico e una valutazione 
neuropsichiatrica. La patogenesi del disturbo è attribuita ad 
alterazione della trasmissione dopaminergica a carico del circuito 
cortico-striato-talamo-corticale. 


19.5.3 Trattamento 


L’intervento psicoterapeutico di tipo cognitivo comportamentale può 
costituire una valida alternativa al trattamento farmacologico e 
dovrebbe essere proposto come prima opzione terapeutica laddove 
disponibile. 

La terapia farmacologica è sintomatica e ha indicazioni in casi 
selezionati: soggetti in cui il disturbo determina un marcato 
isolamento sociale, riduzione dell’autostima, quando compaiono 
sintomi d’ansia e depressione, o laddove i tic provocano 
un’interferenza significativa nella vita quotidiana. 

La maggior parte dei farmaci in uso nel trattamento dei tic è 
costituita da antipsicotici tipici e atipici che hanno come target la 
modulazione del metabolismo della dopamina attraverso il blocco 


dei recettori post-sinaptici D2. Il primo dei farmaci introdotto e 
registrato per tale indicazio è stato l’aloperidolo, utilizzato a 
dosaggi giornalieri di 1-4 mg in 1 o 2 somministrazioni. 

Anche la pimozide è risultata efficace nella riduzione dei tic e 
viene utilizzata in monosomministrazione alla dose di 2-8 mg/die 
con un profilo di tollerabilità migliore di aloperidolo (Roessner et 
al., 2011). Tuttavia, per il rischio di insorgenza di reazioni avverse 
extra-piramidali, sedazione ed effetti avversi endocrino-metabolici, 
attualmente si preferisce utilizzare gli antipsicotici atipici. In 
particolare risperidone è indicato nei casi in cui si associno sintomi 
ossessivi compulsivi, che di solito in questi pazienti mostrano una 
scarsa risposta agli antidepressivi; viene utilizzato al dosaggio 
giornaliero di 1-3 mg in 2 somministrazioni. 

Altri antipsicotici atipici che si sono dimostrati efficaci sono 
olanzapina, quietiapina e aripipraolo. L’aripiprazolo è un 
agonista parziale ai recettori D2 della dopamina che ha come target 
anche i recettori serotoninergici. È indicato nei casi refrattari e 
mostra un profilo di tollerabilità migliore degli altri antipsicotici. 
Viene utilizzato a un dosaggio giornaliero di 5-15 mg, in 
monosomministrazione. Anche le benzamidi (tiapride e sulpiride), 
molto selettive per i recettori D2, sono molto efficaci. 

Un approccio farmacologico diverso vede l’utilizzo di clonidina, 
un agente noradrenergico, indicato come prima scelta nei casi di 
sindrome di Tourette in comorbilità con l’ADHD. Richiede un 
attento monitoraggio della pressione e della frequenza cardiaca. 


Non esistono farmaci registrati per l'uso pediatrico, pertanto la 
prescrizione farmacologica va effettuata off label secondo il parere 


dello specialista. 


19.6 DISTURBO OSSESSIVO-COMPULSIVO 
(DOC) 


19.6.1 Epidemiologia 


Il tasso di prevalenza di questo disturbo in età pediatrica è dell’1- 
2%. 

Il 50-70% dei pazienti con DOC a esordio infantile continua a 
presentare la stessa diagnosi nella prima età adulta, e 1’80% dei 
pazienti con DOC nell’età adulta riconosce di aver presentato i primi 
sintomi durante l’infanzia. 


19.6.2 Clinica 


Il disturbo in età evolutiva presenta, rispetto all’età adulta, minore 
insight, comorbilità con tic e disturbi comportamentali, 
predominanza nel sesso maschile, minor risposta agli SSRI, 
maggiore suscettibilità genetica e familiarità (Kalra e Swedo, 2009). 


19.6.3 Trattamento 


Il trattamento combinato tra terapia cognitivo-comportamentale e 
trattamento con SSRI è risultato più efficace rispetto all’utilizzo di 
un solo presidio terapeutico (Barret et al., 2004). 


La terapia farmacologica può ridurre  l’intensità della 
sintomatologia ossessivo-compulsiva, dei disturbi associati, e 
migliorare la qualità della vita dei pazienti. Tuttavia solo una 
minoranza dei soggetti trattati presenta totale remissione dei 
sintomi. La maggior parte (60%) presenta una risposta parziale, con 
attenuazione della gravità clinica (30-60%), ma un miglioramento 
globale della qualità della vita. Una minoranza di soggetti (20-30%) 
appare invece farmacoresistente e necessita di politerapia. 

Il trattamento di prima scelta sono gli SSRI; in età prepuberale e 
adolescenziale i farmaci maggiormente indicati sono sertralina e 
fluvoxamina (registrati), o in alternativa (in adolescenza) 
fluoxetina, citalopram, escitalopram, che possono essere 
prescritti off label secondo il parere dello specialista. 


Farmaci registrati per l'età pediatrica (prescrivibili on 
label):Fluvoxamina: per il trattamento del disturbo ossessivo- 
compulsivo nei bambini e adolescenti di 8 anni e oltre. 


* Dose giornaliera: inizialmente 25 mg/die; aumentare il dosaggio 
di 25 mg ogni 4-5 giorni fino ad arrivare a una dose efficace; la 
dose massima è 200 mg/die. 


Sertralina: dai 6 anni e oltre per il trattamento dei disturbi ossessivi 
e compulsivi. 


* Dose giornaliera (6-12 anni): iniziare il trattamento alla dose di 
25 mg/die. 

* Dose giornaliera (13-17 anni): iniziare il trattamento alla dose di 
50 mg/die. 

* Dose massima giornaliera 200 mg/die; non effettuare 
modificazioni della posologia a intervalli inferiori a una 


settimana. 


Prima di sospendere o cambiare terapia sarebbe indicato attendere 8 
settimane nei pazienti con risposta scarsa o nulla, e 12 settimane nei 
pazienti con risposta parziale. Nelle prime settimane di trattamento 
è indicato effettuare un monitoraggio ravvicinato (ogni una o due 
settimane), per valutare la compliance del paziente, gli effetti 
indesiderati, il peggioramento clinico, la comparsa di effetti 
collaterali, la possibile comparsa di sintomi ipomaniacali. 

Dopo la remissione della sintomatologia, è necessario continuare 
il trattamento per 12-18 mesi, a dosaggio pieno, con controlli 
almeno ogni 3 mesi, e poi sospendere gradualmente in 6-8 
settimane. 

In caso di fallimento di un SSRI è indicato passare a un secondo 
SSRI o valutare l’introduzione di clomipramina, antidepressivo 
triciclico per cui esistono molti studi in età evolutiva, utilizzato 
nelle forme più gravi (con maggiore compromissione funzionale, 
minore insight, maggiore comorbilità esternalizzante e peggiore 
adattamento familiare) che risultano più frequentemente resistenti 
al trattamento. In queste forme può essere indicato aggiungere un 
neurolettico tipico (pimozide, aloperidolo) o atipico (risperidone, 
aripiprazolo, olanzapina, quetiapina) che possono avere 


un’azione efficace specie in soggetti con comorbilità o con 
familiarità per tic, sindrome di Tourette, sintomi schizotipici o 
disturbi pervasivi dello sviluppo. 


19.7 DISTURBI D'ANSIA 


I disturbi d’ansia sono tra i disturbi psichiatrici prevalenti (9,9% 
versus 16,7% nella popolazione generale) (Kessler et al., 2007). 
Nella popolazione pediatrica la prevalenza stimata varia tra il 6 al 
18% dei bambini e adolescenti (Verhulst et al., 1997). Circa il 50% 
di tutti i disturbi d’ansia insorgono prima degli 11 anni, e circa il 
75% prima dei 21 anni (Beesdo et al., 2009). 

Spesso i disturbi d’ansia co-occorrono e circa il 70% dei bambini 
affetti presenta 2 o più disturbi d’ansia. Esiste, inoltre, un’alta 
comorbilità con i disturbi dell'umore (depressione e disturbo 
bipolare). La prevalenza dei singoli disturbi è: 


* disturbo d’ansia di separazione: 3,5-4%; 
* disturbo d’ansia generalizzato: 2,5-4,5%; 
* fobia specifica: 2-3%; 

* fobia sociale: 2% 


* disturbo di panico: 1-2%. 


I dati riguardo la farmacoterapia nei pazienti pediatrici sono ancora 
limitati, dato che la maggior parte degli adolescenti con disturbi 
d’ansia non riceve trattamento farmacologico (Emslie et al., 2008). 


Per i disturbi d'ansia i farmaci utilizzati (SSRI in particolare) non 
presentano indicazione registrata, pertanto sono tutti prescrivibili 
off label secondo il parere dello specialista. 


Vi sono scarse evidenze rispetto all’uso delle benzodiazepine in età 
pediatrica; gli studi presenti in letteratura riguardano soprattutto il 
trattamento acuto delle crisi convulsive e l’uso come sedativi in 
concomitanza di procedure invasive. 


19.8 DISTURBO D'ANSIA DI SEPARAZIONE 


19.8.1 Epidemiologia 


Circa il 40% dei bambini ha normali manifestazioni di ansia di 
separazione, il 16% presenta timori irrealistici sul possibile danno 
alle figure di attaccamento, il 10% ha timori di danni a sé stessi in 
corso di separazione, solo il 2-4% supera la soglia clinica. L’età 
media di insorgenza del disturbo è 7,6 anni. A differenza degli altri 
disturbi d’ansia, più frequenti nelle classi medio-alte, il 50-75% dei 
bambini con disturbo d’ansia da separazione proviene dalle classi 
sociali più disagiate. Un terzo dei soggetti con rifiuto scolastico 
continua a presentare difficoltà emotive o sociali in età adulta. Il 
rifiuto scolastico rappresenta una delle più frequenti manifestazioni. 


19.8.2 Trattamento 


Il trattamento di prima scelta indicato è l’intervento psicoeducativo 
con i genitori, in collaborazione con il personale scolastico nel caso 
di rifiuto scolastico. In alcuni casi possono essere utili la terapia 
cognitivo-comportamentale, la psicoterapia psicodinamica 
interventi sulla coppia madre-bambino. 

Gli SSRI rappresentano la prima scelta per efficacia e 
tollerabilità del trattamento farmacolofico. Non esistono dati per 
specifici SSRI o per i dosaggi. Per i dati inconclusivi e gli effetti 
collaterali dei triciclici (cardiotossicità, effetti anticolinergici, 
antiadrenergici, antiistaminergici) e delle benzodiazepine (effetti 
cognitivi, dipendenza, assuefazione), tali farmaci non sono la prima 
scelta. Le benzodiazepine possono essere usate solo per brevi 
periodi nel caso di elevati livelli di ansia e in attesa che gli altri 
farmaci inizino il loro effetto. I triciclici (imipramina) sono 
attualmente farmaci di terza scelta; è necessario monitorare la 
funzione cardiaca. 


19.9 DISTURBO DI PANICO 


19.9.1 Epidemiologia 


La prevalenza del disturbo in età evolutiva è dello 0,5% nei bambini 
e del 2% negli adolescenti. 


19.9.2 Clinica 


Caratteristiche cliniche dell’attacco di panico in base all’età (Masi et 
al., 2000): 


* 6-10 anni: improvvisa e acuta tensione o paura, poi terrore, 
pianto, agitazione motoria, fuga; palpitazioni, difficoltà di 
respiro, nausea, sudorazione, senso di svenimento; molto spesso 
forme oligosintomatiche o incomplete, talora notturne. Il 


bambino tende a attribuzioni a cause esterne o mediche; 

* 10-12 anni: dolori toracici, tremore, mal di testa, vertigini. 
Iniziali sintomi cognitivi (paura di morire); 

* adolescenza: sono più frequenti sintomi cognitivi, paura di 
morire, poi di diventare matto o perdere il controllo, più tardi 
derealizzazione o depersonalizzazione. Il ragazzo può riuscire ad 


attribuire la sintomatologia a cause endogene. 


19.9.3 Trattamento 


Negli attacchi di panico sporadici, senza impatto funzionale, il 
supporto può limitarsi all'intervento psicoeducativo e monitoraggio, 
o al solo intervento psicoterapico. In altri casi è indicato l’intervento 
integrato, farmacologico (maggiormente basato sul controllo degli 
attacchi di panico) e psicoterapico (sui sintomi quali evitamento e 
agorafobia). 

L’efficacia del trattamento farmacologico del disturbo di panico è 
circa del 70%. Gli SSRI costituiscono i farmaci di prima scelta. Tutti 
gli SSRI hanno un’azione antipanico. I farmaci maggiormente 
utilizzati in età evolutiva sono sertralina, fluvoxamina, 
fluoxetina. La scelta del farmaco deve considerare la presenza di 


comorbilità (ansia, disturbo ossessivo-compulsivo, depressione). La 
latenza di azione è di 3-4 settimane; la titolazione deve essere 
raggiunta lentamente, con incrementi ogni 5-7 giorni. 

Le benzodiazepine ad alta potenza (alprazolam) sono usate per 
la gestione degli attacchi nella fase acuta. 

Nel caso di mancata efficacia degli SSRI possono essere indicati 
antidepressivi triciclici ad azione noradrenergica (imipramina) o 
serotonergica (clomipramina). In caso di resistenza o di comparsa 
di fenomeni di eccitazione, è possibile l’associazione o la 
sostituzione con acido valproico o con gabapentin nelle forme più 
leggere. 


19.10 DISTURBI DELLO SPETTRO DELLA 
SCHIZOFRENIA E ALTRI DISTURBI 
PSICOTICI 


19.10.1 Epidemiologia 


In età evolutiva vengono distinti due sottotipi di schizofrenia a 
esordio precoce: very early onset schizofrenia (VEOS, esordio prima 
dei 13 anni) e early onset schizofrenia (EOS, esordio prima dei 18 
anni). La prevalenza delle VEOS è di 1/10 000 bambini (McClellan 
et al., 2002); la prevalenza delle EOS è di 1-2 /1000 adolescenti 
(McClellan et al., 2002). Maschi e femmine risultano affetti nella 
stessa misura (Werry et al., 1994; Hollis, 2000). 


19.10.2 Clinica 


Tali disturbi spesso non sono diagnosticati alla loro insorgenza, 
soprattutto se l’esordio è subdolo. Pertanto è alto il rischio di non 
riconoscerli per le difficoltà della diagnosi differenziale o di evitare 
la diagnosi per timore della prognosi infausta e dello stigma sociale. 
Cause della difficoltà diagnostica sono anche la rarità del disturbo e 
la sovrapposizione diagnostica con altri disturbi, specie con i 
disturbi dello spettro autistico (il 36% dei pazienti affetti da VEOS 
ha presentato tratti autistici quali stereotipie, ecolalia) (Alaghband- 
Rad et al., 1995). Pertanto è utile saper riconoscere i prodromi del 
disturbo: il 77,3% presenta ritardi di sviluppo, linguistico il 55,1%, 
motorio il 57,1%. Il 50% dei soggetti viene inserito tardi nella 
scuola, il 30% riceve un’educazione speciale (Nicholson et al., 
2000). 


19.10.3 Trattamento 


Per il trattamento dei sintomi psicotici in età evolutiva risperidone, 
aripiprazolo e olanzapina possono essere considerati farmaci di 
prima scelta, a seconda di prevalenza di sintomi positivi e agitazione 
o di sintomi negativi e cognitivi. Gli antipsicotici tipici possono 
essere impiegati in caso di sintomi positivi resistenti o peso 
eccessivo. Quetiapina è indicata quando è associata la componente 
affettiva, clozapina nelle forme farmaco-resistenti. 

È necessario attendere 4-6 settimane per valutare l’effetto sul 
quadro sintomatologico. L’azione sedativa è la più precoce, mentre 
gli effetti antipsicotici iniziano dopo 2-3 settimane. Dopo la fase 
acuta è indicato mantenere l’antipsicotico al dosaggio iniziale, per 


consolidare il recupero, favorire interventi psicosociali, prevenire 
ricadute. Nel primo anno di trattamento è meglio ridurre il dosaggio 
solo per effetti indesiderati o per sintomi negativi iatrogeni. Dopo 
12-24 mesi asintomatici provare la graduale (6 mesi) sospensione, 
monitorando possibili ricadute con controlli mensili. 


19.11 DISTURBI DEL COMPORTAMENTO 


19.11.1 Epidemiologia 


Problemi di aggressione, oppositività e impulsività costituiscono uno 
dei motivi più comuni di richiesta di consulenza neuropsichiatrica in 
età evolutiva (70% delle consulenza per preadolescenti, 50% per 
adolescenti) (Biederman et al., 1991; Buitelaar, 2013). 


19.11.2 Clinica 


In età evolutiva i disturbi del comportamento codificati sono il 
disturbo oppositivo provocatorio, il disturbo esplosivo intermittente 
e il disturbo della condotta. Per i criteri diagnostici dei singoli 
disturbi si rimanda al DSM-5, al capitolo “Disturbi da 
comportamento dirompente, del controllo degli impulsi e della 
condotta”. La sintomatologia può presentarsi come una complicanza 
anche all’interno di altri disturbi, come la disabilità intellettiva e il 
disturbo dello spettro autistico o nell’ADHD. 


19.11.2 Trattamento 


La terapia del disturbo della condotta si basa sul controllo 
sintomatologico. Le classi di farmaci utilizzati sono: 


* antipsicotici. aloperidolo, clorpromazina, risperidone 
rappresentano la prima scelta; 

* olanzapina, quetiapina, aripiprazolo, ziprasidone sono 
farmaci di seconda scelta, mentre per i quadri particolarmente 
gravi e resistenti clozapina può essere impiegata in casi 


particolarmente gravi e resistenti; 


* stimolanti quali metilfenidato e atomoxetina se in comorbilità 
con ADHD; 


*  stabilizzanti il tono dell’umore (litio, carbamazepina, acido 


valproico). 


19.12 NEUROLETTICI IN ETÀ EVOLUTIVA 


Di seguito vengono elencati i farmaci antipsicotici maggiormente 
usati in età evolutiva, con una breve descrizione dell’indicazione, 
della posologia e dei maggiori effetti collaterali. In evidenza le 
indicazioni per la prescrizione on label. 


19.12.1 Effetti indesiderati 


Soggetti in età pediatrica sembrano avere un maggior rischio 
rispetto agli adulti di presentare sedazione, effetti extrapiramidali, 
aumento delle transaminasi epatiche. In particolare gli antipsicotici 
atipici sono associati a maggior rischio per alterazioni di tipo 
endocrino-metabolico (aumento di peso, alterazioni ematiche di 


glucosio, prolattina, lipidi). In particolare olanzapina e clozapina 
hanno un effetto più marcato sull'aumento di peso, mentre 
aripiprazolo sembra non avere alcun effetto sul peso corporeo. 
Altro importante fattore avverso è l’aumentato rischio di 
tachiaritmie ventricolari potenzialmente fatali, come torsioni di 
punta, dati dalla tendenza di questi farmaci ad aumentare 
l’intervallo QT. 

Pertanto prima dell’impostazione di una terapia neurolettica è 
necessario eseguire elettrocardiogramma ed esami ematici, e 
monitorare in corso di terapia i seguenti parametri: aumento di 
peso, aumento della prolattina ed eventuale sintomatologia 
correlata (amenorrea, galattorrea, calo di libido, difficoltà di 
eiaculazione ed erezione), effetti extrapiramidali, epatotossicità, 
aumento del peso, cardiotossicità (monitoraggio ECG, con 
valutazione dell’intervallo QT corretto per la frequenza cardiaca), 
metabolismo glucidico. Particolare attenzione va posta alla possibile 
insorgenza della sindrome neurolettica maligna. 


Risperidone 


Indicazione per l'età pediatrica (prescrivibile on label) 

Trattamento sintomatico a breve termine (fino a 6 settimane) 
dell'aggressività persistente nel disturbo della condotta in bambini 
e adolescenti da 5 a 18 anni di età con funzionamento intellettivo al 
di sotto della media o con ritardo mentale, diagnosticati in accordo 
ai criteri del DSM-IV, nei quali la gravità dei comportamenti 
aggressivi o di altri comportamenti dirompenti (come per esempio 


aggressività, impulsività, comportamenti autolesivi) richieda un 
trattamento farmacologico. 


Iniziare con bassi dosaggi (0,25-0,50 mg nei bambini; 0,50-1 mg 
negli adolescenti) con incrementi graduali, cercando di non superare 
il livello di 3 mg nei bambini e di 6 mg negli adolescenti. 
L’incidenza di effetti extrapiramidali risulta superiore a quella degli 
altri tipi e sono dipendenti dal dosaggio, dalla titolazione e dalla 
sensibilità individuale. In caso di eccessivo incremento ponderale o 
di iperprolattinemia ridurre il dosaggio di risperidone, o inserire in 
terapia bromocriptina/carbegolina o aripiprazolo. Risperidone ha 
una effetto sedativo inferiore a clozapina, anche se a volte può 
manifestarsi reazione paradossa con agitazione psicomotoria e 
aggressività. 


Olanzapina 


Non registrato per l'uso pediatrico. Legge 648/96 per il trattamento 
dagli 8 anni della schizofrenia e del disturbo bipolare. 


Gli effetti collaterali sono meno disturbanti. 


* Dose giornaliera (12-18 anni): 
— schizofrenia, mania: inizialmente 5-10 mg/die, con 


incremento graduale fino alla massima dose di 20 mg/die; 
— mania acuta: inizialmente 15 mg/die, con incremento 


graduale fino a 20 mg/die. 


A dosaggi inferiori a 20 mg/die è raro il riscontro di 
iperprolattinemia ed effetti extrapiramidali. Effetti collaterali di 
comune riscontro sono l’aumento di appetito e peso. Vantaggio 
importante è la possibilità di una rapida titolazione, e la 
disponibilità di un preparato iniettabile, per urgenza psichiatrica 0 


per un più rapido raggiungimento di steady-state. 


Aripiprazolo 


Indicazioni registrate per l’età pediatrica (prescrivibili on label) 
Dai 13 anni per il trattamento fino a 12 settimane di episodi 
maniacali di grado da moderato a severo del disturbo bipolare |. 
Dai 15 anni per il trattamento della schizofrenia. 


I vantaggi rispetto agli altri atipici sono la scarsa sedazione, il raro 
aumento di appetito e peso, l’assenza di alterazioni del metabolismo 
glucidico e lipidico e della prolattinemia. L’efficacia sui sintomi 
positivi e l'agitazione risulta minore, mentre vi è un miglioramento 
della sintomatologia cognitiva, specie le funzioni attentive. 


* Dose giornaliera: iniziare a 2 mg/die per 2 giorni, poi 5 mg/die 
per altri 2 giorni e raggiungere la dose raccomandata di 10 
mg/die. Quando appropriato, i successivi aumenti di dose 
devono essere incrementati di 5 mg/die, fino a una dose 


massima di 30 mg/die. 


Quetiapina 


Non registrato per l’uso pediatrico. Legge 648/96 per il trattamento 
dai 12 anni della schizofrenia e del disturbo bipolare. 


Minore incidenza di effetti extrapiramidali, non presenta effetti 
sulla prolattinemia, minore aumento dell’appetito, non presenta 
alterazioni sulle cellule della serie bianca. 


* Dose giornaliera (12-18 anni): 


— schizofrenia: inizialmente 25 mg x 2/die, con incremento 
graduale fino alla massima dose di 750 mg/die; 
— mania: inizialmente 25 mg/die, con incremento graduale 


fino a 400-600 mg in 2 somministrazioni giornaliere. 


Ziprasidone 


Indicazioni registrate per l'età pediatrica (prescrivibili on label) 
Dai 10 anni di età per episodi maniacali o misti di gravità moderata 
associati al disturbo bipolare (l'efficacia nella prevenzione di episodi 
di disturbo bipolare non è stabilita). 


Dose giornaliera: 


— >45 kg: 120-160 mg/die, in due dosi separate, con 
titolazione in 1-2 settimane; 


— <45 kg: 60-80 mg/die in due dosi separate, con titolazione 
in 1-2 settimane. 


Presenta minore sedazione, raro aumento di appetito e peso, assenza 
di alterazioni del metabolismo glucidico e lipidico, della 
prolattinemia. Meno efficace su sintomi positivi ed agitazione. 


* Dose giornaliera: 
— 300 mg da 2 a 6 volte al giorno. La dose deve essere 
sufficiente a mantenere un livello plasmatico, misurato dopo 
12 ore dall’ultima dose, di 0,4-1,2 (0,8-1) mEq/L. Iniziare a 
titolare a basse dosi, e mantenere il trattamento per almeno 
12 mesi nelle forme lievi, 18-24 nelle più gravi. 


Clozapina 


Indicazioni registrate per l'età pediatrica (prescrivibile on 
label) 


Dai 16 anni per schizofrenia resistente al trattamento. Legge 648/96 
per il trattamento dagli 8 anni per il trattamento delle psicosi acute 
e croniche. 


* Dose giornaliera: 


— incrementi quotidiani di 12,5 o 25 mg a seconda dell’età e 
del peso corporeo, fino a 100-150 mg; 


— ulteriori incrementi fino a 400 mg in caso di non completo 
controllo clinico; 


— sopra 400 mg: rischio di convulsioni. 


La clozapina ha azione sui sintomi positivi e, in misura inferiore, 
anche sui sintomi negativi (in misura maggiore rispetto agli altri 
antipsicotici). 

Effetti indesiderati: sono in parte dose-dipendenti, eccetto 
agranulocitosi, sedazione, ipotensione ortostatica, febbre, scialorrea, 
enuresi. Effetto epilettogeno, anche in presenza di anamnesi muta 
con effetto dose-dipendente. I fattori di rischio sono costituiti da 
lesioni cerebrali, familiarità per epilessia, pregresse alterazioni EEG. 

Rappresenta il farmaco di prima scelta nei quadri resistenti. 


Promazina 


Indicazioni registrate per l'età pediatrica (prescrivibile on 
label) 

Dai 12 anni come per l'adulto: trattamento dell'agitazione 
psicomotoria e del comportamento aggressivo, schizofrenia e altri 
disturbi psicotici. 


* Dose giornaliera: 10-30 mg/die fino a una dose massima di 120 
mg/die. Formulazione intramuscolare: 0,25-0,50 mg/kg. 


Clorpromazina 


Indicazioni registrate per l'età pediatrica (prescrivibile on 
label) 


A qualunque età per il trattamento di schizofrenia, mania o altri 


stati di agitazione, eccitamento o comportamento violento. 


Dose giornaliera: 1 mg/kg fino a 2-3 volte al giorno. Il dosaggio 
deve essere strettamente individualizzato a seconda dell’età del 


paziente, al quadro sintomatologico e alla risposta del farmaco. 


La riabilitazione in psichiatria 


20.1 INTRODUZIONE 


Parlare di riabilitazione in psichiatria significa entrare in un campo 
estremamente dinamico, all’interno del quale sono presenti diverse 
modalità teoriche di approccio al paziente e modelli applicativi 
molto diversificati. Esiste però una teoria di base, la teoria della 
disabilità, che rappresenta il “connettivo” fondante di ogni modello 
e di ogni prassi operativa. La teoria della disabilità è frutto 
dell’integrazione tra gli assunti teorici della disabilità fisica e 
quelli della psicologia sociale. 

Infatti quanto è ritenuto valido nell’approccio riabilitativo ai 
gravi disabili fisici si adatta, con le opportune modifiche, anche alla 
riabilitazione dei pazienti psichiatrici: questo perché entrambi i 
gruppi presentano una compromissione della capacità di svolgere 
adeguatamente i ruoli sociali che loro competono, necessitano di 
prestazioni assistenziali protratte e spesso non superano 


completamente le loro disabilità. 


Questa similitudine tra le due diverse popolazioni di pazienti 
non deve però essere confusa con una sovrapponibilità delle due 
situazioni; esistono infatti delle differenze altamente significative. 

I disabili psichici, nella nostra cultura, sono soggetti a uno 
“stigma” maggiore rispetto ai disabili fisici (è diverso essere affetti 
da una patologia psicotica o da un ictus), e inoltre la loro disabilità 
può risultare “invisibile”, come quando prevalgono i cosiddetti 
sintomi negativi (apatia, abulia, scarsa motivazione ecc.). Oppure 
può essere scarsamente tollerabile, come quando, per esempio, 
rituali di pulizia o controllo impediscono il libero agire dei familiari 
che sono coinvolti, dal punto di vista comportamentale, nella 
patologia del loro congiunto. 

I pazienti sono spesso incolpati dai familiari, dai datori di lavoro 
e, a volte, anche dagli operatori psichiatrici, di essere fannulloni o 
cattivi, anziché ricevere comprensione, supporto e aiuto. 

Infine spesso la risposta dell’ambiente circostante all’incapacità 
del paziente allarga il divario fra i cosiddetti “normali” e il 
cosiddetto “diverso”, secondo meccanismi di amplificazione delle 
differenze, della discriminazione e del pregiudizio. 

Pertanto, quando si parla di disabilità psichica, non è sufficiente 
prendere in esame la disabilità del soggetto, ma è indispensabile 
considerare anche la reazione dell’entourage e quindi la risposta 
dell'ambiente alla disabilità stessa del soggetto: si è quindi in un 
ambito squisitamente e decisamente relazionale. 

La disabilità psichica può quindi essere definita come un 
disturbo nell’espletamento di quei ruoli sociali che ci si aspetta 
vengano svolti da un soggetto nel suo contesto abituale. 

Sono stati distinti tre livelli di disabilità (OMS, 1980): 


* primaria, rappresentata e costituita dal danno intrinseco indotto 
dai sintomi psichiatrici; 

* secondaria, determinata dalle cosiddette “reazioni personali 
avverse” che conseguono alla malattia e che sono da una parte il 
risultato della reazione dell'ambiente (emarginazione, 
istituzionalizzazione ecc.) e dall’altra il prodotto delle risorse 
personali di base del soggetto (ciò che una persona è) e ciò che 
residua dopo la frattura determinata dalla patologia (per 


esempio, mancanza di fiducia in se stessi, isolamento ecc.); 


* terziaria, costituita dagli handicap sociali determinati dalle 
condizioni materiali di vita del soggetto, indipendentemente 
dalla malattia (per esempio, povertà). 


Nella comune esperienza di ogni clinico, ciò che induce la famiglia 
a richiedere l’intervento dello specialista o dell’istituzione è la 
difficoltà a tollerare il peso quotidiano dei comportamenti 
disfunzionali del congiunto: la sua tendenza a non uscire di casa, le 
sue difficoltà lavorative o la perdita dell’occupazione, la sua 
incapacità a espletare le cose come prima e altro ancora, e la 
conseguente tendenza a stabilire una situazione di dipendenza sia 
materiale che emozionale, che determina spesso una modificazione 
dell’assetto di vita di tutta la famiglia che, in “momenti particolari”, 
può reagire con modalità emotivamente intense. 

Questa specifica situazione relazionale consente di 
concettualizzare la disabilità non tanto e non solo come una 
mancanza o un difetto, o comunque una situazione statica e 
cristallizzata, quanto invece come una strategia esistenziale 
dinamica e attiva nella quale le verbalizzazioni e i comportamenti di 


tutti i protagonisti costituiscono il prodotto dell’interpretazione che 
il paziente e la famiglia danno di se stessi. 

In questo modo la disabilità non può essere definita in termini di 
insufficienza e deficit, ma è intesa come rappresentazione del Sé 
sociale dei protagonisti ed è equiparabile a una manifestazione 
comunicativa globale. Quindi la valutazione della disabilità 
dev'essere fondata sulla relazione e sull’accoglimento prima che 
sugli strumenti di misura. 

È utile sottolineare che la valutazione deve prendere in 
considerazione anche i modelli culturali relativi all'ambiente sociale 
del paziente, e questo perché la disabilità viene definita in 
funzione della norma culturalmente condivisa. 

Alla base della valutazione sta il confronto fra un “prima” e un 
“dopo” e quindi le caratteristiche della disabilità al momento della 
presa in carico vanno rapportate alle competenze sociali presenti nel 
soggetto prima dell’insorgenza della disabilità stessa; altrimenti esse 
potrebbero essere sovra- o sottostimate. Per esempio, l’incapacità 
nel gestire il denaro è difficilmente valutabile in situazioni di grande 
povertà. 

Non è possibile effettuare una descrizione dettagliata ed 
esaustiva di tutte le disabilità psichiche rilevabili nei diversi 
pazienti. Procediamo quindi a una descrizione schematica delle 
principali aree: 


*  curadisé sia dal punto di vista fisico che dell’aspetto; 


* ruolisociali svolti o meno dal paziente, per esempio: gestione 


della vita domestica, uso del denaro, lavoro, tempo libero ecc.; 


* dipendenza materiale ed emotiva; 


relazioni sociali, familiari, affettive, sessuali, amicizie, 


solitudine; 


* comportamenti disfunzionali che possono essere legati a 


sintomi specifici, per esempio anomalie comportamentali. 


È utile sottolineare che se le aree della cura del sé, dei ruoli sociali, 
dei comportamenti disfunzionali possono essere valutate utilizzando 
delle rating scale, una valutazione adeguata delle aree della 
dipendenza e delle relazioni sociali può essere effettuata soltanto 
attraverso la relazione terapeutica personale tra operatore e 
paziente. Infatti solo all’interno di essa si possono cogliere gli aspetti 
meno oggettivabili della disabilità, come per esempio la sofferenza 
che deriva dalle rinunce e dai comportamenti di evitamento di 
rapporti significativi o dall’incapacità a godere gli aspetti anche 
semplici della vita quotidiana. 

La valutazione basata sulla relazione terapeutica permette 
all'operatore di costruire dentro di sé un’ipotesi di interdipendenza 
fra emozioni, rappresentazioni ed esecuzione dei ruoli sociali nel 
paziente e costituisce la fase iniziale del trattamento riabilitativo. 

Per concludere possiamo quindi affermare, in accordo con 
quanto sostenuto dall’OMS, che per disabilità si deve intendere la 
limitazione o l’incapacità del soggetto a eseguire i compiti che 
abitualmente svolge nel suo contesto sociale. 

L’handicap, invece, è rappresentato dallo svantaggio relativo, 
rispetto ad altri membri della società, in cui si trova un soggetto a 
causa della propria disabilità. 

Prima di entrare nel dettaglio di che cosa si deve intendere per 
riabilitazione in psichiatria, riteniamo utile introdurre un altro 


concetto di fondamentale importanza per comprendere l’intervento 
riabilitativo: la cronicità. 

Infatti, in analogia con quanto avviene in ogni ambito medico, la 
maggior parte dei soggetti che usufruiscono di trattamenti 
riabilitativi sono i pazienti cronici. 

Per comprendere cosa s’intende per cronicizzazione in ambito 
psichiatrico occorre stabilire se e in che modo l’ambiente investe un 
ruolo fondamentale nell’evoluzione del disturbo mentale. 

Attualmente il modello esplicativo della cronicità che gode di 
maggiore diffusione e che raccoglie il maggiore consenso è quello 
biopsicosociale (Engel, 1977, 1980), che tende a integrare la 
prospettiva psicosociale con quella biologica al fine di spiegare 
l’esordio, il decorso e l’esito del disturbo psichico utilizzando 
quattro elementi che sono: 


* vulnerabilità; 
* stress; 
* adattamento; 


* competenza. 


Secondo questo modello un evento stressante di intensità tale da 
superare la capacità di adattamento della persona, a causa di una 
sua specifica vulnerabilità individuale, può essere la conseguenza e 
anche la causa di un episodio morboso. 

L’area di vulnerabilità può essere costituita per esempio 
dall’incapacità di soddisfare i propri bisogni e/o di corrispondere 
alle aspettative altrui, oppure può trattarsi di una limitazione della 


sfera emotiva e/o cognitiva. Su queste aree agirebbe lo stress e la 
conseguente evoluzione in un disturbo psichico. 

Ciompi et al. (1987) hanno per esempio utilizzato il concetto di 
vulnerabilità nell’interpretazione dell’eziopatogenesi della 
schizofrenia. Secondo l’Autore questa psicosi ha un decorso in tre 
fasi: 


* nella fase premorbosa si struttura una personalità vulnerabile; 
* l’episodio psicotico successivo è indotto dallo stress; 


* l’evoluzione nella cronicizzazione è determinata non tanto 
dall’episodio psicotico in sé, ma dalle sue conseguenze, quali i 
ricoveri in ambiente ospedaliero con conseguente insorgenza 
della patologia iatrogena da istituzionalizzazione, 
disoccupazione, demoralizzazione, crisi familiari, nuovi ricoveri 
ecc. 


Secondo Spivak (Spivak, 1987; Spivak e Omer, 1992) la “cronicità 
psichiatrica” è il risultato di un processo bidirezionale che si 
sviluppa, nel tempo, tra l’individuo e il suo entourage. La mancanza 
di “capacità” sociali porta l’individuo a scontrarsi con ripetuti 
fallimenti, sia nella vita personale che in quella di relazione. Questa 
situazione a sua volta determina un’ulteriore riduzione delle 
capacità sociali che espone il soggetto ad altri fallimenti. Alla fine di 
questo processo, che Spivak chiama spirale viziosa, l’individuo 
regredisce e diviene sempre più impermeabile a ogni tipo di 
cambiamento. 

Diversi studi compiuti negli ultimi anni hanno confermato come 
il processo che porta alla cronicizzazione sia fortemente influenzato 


più che da fattori biologici ed ereditari, da fattori relazionali, 
ambientali e strutturali. La tendenza alla cronicità quindi non è 
soltanto una caratteristica intrinseca alla psicosi, ma è anche, e 
soprattutto, la risultante di una serie di condizioni legate: 


* alla persona e alla sua biografia e quindi alla sua personalità 
premorbosa e ai life events a cui è soggetta nel corso della vita; 


* all’assetto emotivo familiare e al contesto culturale ed 
economico; 


* alla malattia propriamente detta; 


* alla strutturazione o meno, ai tempi e alle modalità degli 
interventi preventivi, terapeutici e riabilitativi attuati per 


contrastare la cronicità stessa. 


In una prospettiva psicodinamica un paziente diventa cronico 
quando chi lo circonda decide di non investire più nulla su di 
lui. 

Invece in una prospettiva più strettamente istituzionale si parla 
di paziente cronico quando è presente un alto numero di recidive 
oppure quando il soggetto utilizza frequentemente i servizi 
psichiatrici. 

I fattori predittivi sfavorevoli, e quindi fortemente indicatori di 
un rischio di cronicità, sono schematicamente riportati nella tabella 
20.1. 


Fattori predittivi indicatori di cronicità 
FATTORI INDIVIDUALI FATTORI RELAZIONALI 


Debolezza dell'io del soggetto A. Terapeutici 


Non compliance al trattamento * Intempestività/inadeguatezza dell'intervento 
Contatti sociali scarsi + Ipo/iperstimolazione 
Ospedalizzazione continuativa per 5 anni o più B. Riabilitativi 
Alta emotività espressa familiare * Intempestività 
Modalità non personalizzata e non modulata nel 
tempo a seconda delle necessità del soggetto 


Inadeguatezza dell'intervento terapeutico 
Rigidità del setting 
Non modulazione dell'intervento 


L’inadeguatezza dell’intervento terapeutico, la rigidità del 
setting, la non modulazione dell’intervento sono fattori di 
fondamentale importanza per comprendere non solo i processi di 
cronicizzazione dei cosiddetti nuovi cronici, ma anche e soprattutto 
per comprendere la cronicizzazione dei cosiddetti vecchi cronici.! 
Infatti è sottolineato da molti Autori come la cronicizzazione, 
indotta dai ricoveri protratti nel corso dei quali le “regole di 
funzionamento” dell’istituzione annullano le esigenze personali dei 
singoli ricoverati (orario della sveglia, del pasto, scansione della 
giornata ecc.), associata all’appiattimento del paziente, indotto da 
un intervento terapeutico predeterminato in modo rigido 
dall’istituzione che non fornisce interventi personalizzati secondo le 
esigenze dei ricoverati, determinano una patologia iatrogena da 
istituzionalizzazione che certamente non favorisce i processi di 
riabilitazione. 

In ultimo, ma non per minore importanza, per comprendere il 
fenomeno della cronicizzazione dei pazienti psichiatrici è 
indispensabile affrontare il problema della cronicità tra gli 
operatori (e quindi anche il problema della formazione degli 
operatori che non verrà però esplicitato ora, ma successivamente). 


Nella descrizione del modello biopsicosociale della 
cronicizzazione abbiamo introdotto i concetti di inadeguatezza 
delle competenze sociali del paziente e di spirale viziosa. Ma 
questi elementi potenzialmente non hanno ripercussione solo sui 
pazienti stessi, ma anche l’operatore che affianca il soggetto nel 
suo percorso riabilitativo è esposto a fallimenti. In questo caso si 
tratta di fallimenti nel promuovere un cambiamento nel paziente 
cronico. L'operatore, se non è supportato da supervisioni e da un 
adeguato lavoro in équipe, può percepire come lesa la propria 
immagine di professionista competente e compiuto. A sua volta 
questo può costituire una ferita anche grave al suo narcisismo 
(l’operatore può viversi come incapace, impotente a contrastare la 
patologia ecc.). 

Chiaramente questo può determinare una spirale di 
frustrazione = attacco alla propria competenza = reazione di 
rifiuto della situazione frustrante. L'operatore può “difendersi” da 
questa “situazione emotiva” mettendo in atto comportamenti o 
vissuti di distacco dal paziente. 

Per esempio il riabilitatore può interrompere l’interazione con il 
paziente (in modo momentaneo o definitivo), può smettere di 
investire sul paziente, oppure infine può diventare “vittima” del 
cosiddetto burnout (Cherniss e Krantz, 1983) (aspetto questo che 
verrà affrontato parlando dell’équipe terapeutica). 


20.2 APPROCCI RIABILITATIVI IN 
PSICHIATRIA 


L’‘operare riabilitativo” rientra nel contesto più ampio della 
prevenzione. Infatti anche riabilitare è operare nel senso di 
prevenire la cronicizzazione di una determinata disabilità. Come 
noto, per prevenzione si intende quell’insieme di attività che sono 
finalizzate a promuovere la salute mentale degli individui. 

In questo senso la prevenzione opera a tre livelli distinti: 


1. prevenzione primaria, finalizzata a strutturare interventi atti a 
eliminare i disturbi psichici. Benché in ambito psichiatrico non 
sia ancora possibile definire una precisa eziologia delle varie 
patologie, è stato possibile identificare delle situazioni di vita 
che possono favorire l’insorgere di disturbi psichici (ambienti 
poveri, alcuni sistemi educativi eccessivamente rigidi, lo 
sradicamento culturale per emigrazione ecc.) ed è proprio a 
questo livello che opera la cosiddetta prevenzione primaria. 
Quindi l’intervento preventivo può essere applicato alla vita 
familiare, a quella economica, al mondo del lavoro, alla scuola e 
alla sanità stessa; 


2. prevenzione secondaria, finalizzata a intervenire efficacemente 
sul disturbo psichico nel momento in cui esordisce, 
diminuendone la durata e riducendo la possibilità che, una volta 
superata l’acuzie, essa possa riverificarsi. Quindi questo 
intervento preventivo coincide con la cura del disturbo, ponendo 
a disposizione del paziente tutti gli strumenti indispensabili alla 
cura stessa (ambulatori, centro crisi, ricoveri ecc.); 

3. prevenzione terziaria, rappresentata da tutti gli interventi 
messi in atto quando è risolta la fase acuta del disturbo al fine di 
evitare la cronicizzazione e l’incapacità sociale del paziente. È 


proprio a questo livello che si colloca a pieno titolo il processo 
riabilitativo, attraverso il quale il paziente viene aiutato a 
recuperare, quando possibile, le abilità perdute, oppure ad 
adattarsi alle limitazioni imposte dalla sua disabilità. Questo al 
fine di riportarlo al massimo livello di autonomia possibile sia da 
un punto di vista fisico che psicologico, sociale ed economico. 
Quindi riabilitare il paziente psichiatrico significa sostenere e 
supportare i suoi bisogni e le sue motivazioni all’adesione al 
progetto terapeutico, e questo è possibile utilizzando interventi 
specifici e integrati che devono essere condotti sull’individuo 
stesso e sull’ambiente che lo circonda puntando, nel rispetto dei 
tempi del paziente, a un processo armonico di crescita verso 


l'autonomia. 


Le definizioni che sono state date alla riabilitazione sono svariate. 
Per esempio secondo l’U.S. National Institut of Mental Health: “il 
termine riabilitazione psicosociale si riferisce a uno spettro di 
programmi per persone con disabilità psichiatriche gravi e di lunga 
durata. L'obiettivo è quello di migliorare la loro qualità della vita 
assistendoli ad assumersi la responsabilità della propria esistenza, a 
funzionare il più attivamente e indipendentemente possibile nella 
società. L'approccio si rivolge all'individuo come persona, piuttosto 
che come paziente, stimolando la responsabilità individuale, il 
controllo, il senso di autostima e incoraggiando la partecipazione al 
processo riabilitativo” (Ba, 2003). 

Riteniamo utile a questo punto introdurre una precisazione di 
tipo etimologico. 


Con malattia viene indicata la condizione o l’anomalia che sta 
alla base del processo morboso. 

Invece con il termine menomazione si designa il danno 
funzionale che deriva da una malattia, per esempio, in ambito 
fisico la perdita o la riduzione di funzionamento di un organo di 
senso, oppure in campo psichiatrico, l'interessamento delle funzioni 
psichiche con la psicopatologia che ne consegue. 

Per disabilità si intende la riduzione delle capacità 
dell’individuo a far fronte alle richieste, fattegli dal suo entourage, in 
relazione al suo ruolo sociale, e questo in conseguenza della sua 
menomazione. 

Infine il termine di handicap si riferisce al correlato sociale 
della disabilità: infatti il paziente è meno competitivo rispetto agli 
altri e a causa di questo probabilmente sarà esposto a una serie 
ulteriore di frustrazioni e fallimenti. L’handicap, in campo 
psichiatrico, è legato ai pregiudizi e può insorgere 
indipendentemente dalla reale ed oggettiva disabilità del paziente. 

Wing e Morris (1981) distinguono gli handicap in: 


* primari (o intrinseci) 


* secondari (o estrinseci). 


Gli handicap intrinseci sono la conseguenza diretta del processo 
patologico, quelli secondari sono invece mediati dal ruolo di 
malato che l’individuo assume e insorgono indipendentemente dal 
processo patologico, ma possono condizionarne il decorso in modo 
fondamentale. 

Secondo quanto definito dall’OMS nel 1992, la riabilitazione si 
riferisce in modo ampio a quel campo di azioni e interventi volti 


ad alleviare le menomazioni, la disabilità e gli handicap negli 
individui con disturbi mentali e migliorare nei limiti del possibile la 
loro vita. 

Questi interventi e azioni hanno come scopo: 


* la massima partecipazione e integrazione dell’individuo nella sua 


famiglia, nella sua comunità e nella società in generale; 


* la partecipazione del paziente al proprio progetto riabilitativo o 
la diminuzione delle sue disabilità, la riduzione delle recidive e 


la promozione dell’integrazione sociale. 


Ciompi (1998) intende per riabilitazione il reinserimento sociale, 
più ampio e possibile, l’autonomizzazione dei disabili psichici 
gravi in particolar modo nell’ambito lavorativo e abitativo. Secondo 
l’Autore, ogni programma riabilitativo deve perseguire la ricerca di 
autonomia, responsabilità e libertà. 

Quindi, dal punto di vista operativo, questo significa che il 
destinatario dell’intervento non è più soltanto il paziente, ma tutto il 
suo contesto ambientale di riferimento che va interessato e 
coinvolto al fine di favorire una reciprocità di adattamento. 

In questo modo gli obiettivi della riabilitazione si focalizzano 
su: 


* ilsostegnoe il supporto delle funzioni compromesse; 
* la riduzione della dipendenza istituzionale; 


* il conseguimento, al massimo livello possibile, dell'autonomia e 


della capacità di espressione; 


* la riacquisizione per quanto possibile, delle capacità nelle aree 
disabili; 

* l’acquisizione di modelli di comportamento e di relazione (sia da 
parte del paziente che del suo ambiente) reciprocamente 
tollerabili e condivisibili; 


* il miglioramento dell’autostima personale del paziente; 


* la collocazione di questi processi nella quotidianità esistenziale e 
concreta del soggetto; 


e la riduzione della sua vulnerabilità. 


La riabilitazione si differenzia in modo sostanziale 
dall’assistenzialismo: infatti gli operatori non si sostituiscono al 
paziente, ma al contrario lo stimolano e lo sostengono nel suo 
cammino terapeutico. Il concetto di riabilitazione si basa sul 
presupposto che, nonostante la sofferenza e la disabilità che sono 
indotte dalla malattia, il paziente può sviluppare e realizzare il 
miglioramento della propria qualità di vita. Questo attraverso un 
cammino che lo aiuti a sviluppare il massimo delle proprie 
potenzialità psicofisiche, affettive e relazionali. 

Quindi l’obiettivo della riabilitazione è la ricostituzione, nel 
soggetto, delle capacità di mantenere il miglior adattamento 
possibile al mondo, al lavoro, alle persone con cui egli entra in 
contatto. Il recupero deve essere inteso come la riattivazione 
globale di quella parte sana che, anche nel paziente più 
compromesso, è sempre presente. 

È utile sottolineare però che il compito della riabilitazione non 
consiste nel recupero forzato e obbligatorio del deficit quando 
questo obiettivo non è realizzabile. 


L’accanimento terapeutico, laddove non è più possibile il 
recupero, è una insensatezza e un intervento incongruo, che a sua 
volta può essere causa di cronicità (vedi quanto già espresso in 
precedenza), a causa dell’esposizione del paziente e dell’operatore a 
una ulteriore esperienza di frustrazione e fallimento che può 
determinare nel paziente una riduzione della compliance al 
trattamento (l’importanza di questo ulteriore elemento sarà 
sottolineata più avanti nel capitolo). Piuttosto l’intervento deve 
mirare a far sì che il soggetto utilizzi se stesso e le proprie capacità 
effettive in modo completo, giungendo all’acquisizione di una 
qualità della vita migliore di quella realizzata fino ad allora. 

È indispensabile sottolineare che per processo riabilitativo non si 
intende il raggiungimento di livelli di funzionamento identici a 
quelli precedenti l’insorgenza del disturbo mentale, altrimenti il 
soggetto sarebbe ancora esposto agli stessi “rischi”, ma la 
riorganizzazione e il potenziamento delle capacità e delle 
abilità del soggetto. 

Per raggiungere gli obiettivi riabilitativi sopra esposti possono 
essere utilizzati vari modelli di intervento che, sotto certi aspetti, 
possono addirittura apparire contrastanti l’uno con l’altro. 

Semplificando, si possono identificare almeno tre approcci 
distinti: 


1. la riabilitazione è considerata come un insieme di tecniche che 
sono di supporto alla terapia, il cui scopo è costituito dalla 
prevenzione di un ulteriore deterioramento. Tra queste attività, 
finalizzate prevalentemente all’intrattenimento, ricordiamo la 


ludoterapia e attività ricreative di vario tipo. In questo approccio 


è spesso assente la strutturazione di un progetto che in una 
prospettiva, prossima o futura, determini un reinserimento del 


paziente nella società; 


. la riabilitazione viene considerata una tecnica di avanguardia 


ed è connotata da obiettivi molto ambiziosi. Si propone infatti: 

* di identificare e valutare le disabilità psicosociali 
dell’individuo; 

* ditracciare dei progetti terapeutici individualizzati; 

* di attuare i suddetti progetti in centri diurni organizzati a 


questo scopo, oppure in centri territoriali; 


* di verificare i risultati e adeguare il programma riabilitativo 


alla luce di tali risultati. In questo gruppo rientrano: 
a. i modelli di social skills training (Liberman, 1997, 2012); 


b. il modello di potenziamento dei comportamenti 


socialmente competenti (Spivak, 1987); 
c. il modello di Ciompi (1984); 
d. i modelli psicoeducazionali (Falloon, 1987); 


. approccio riabilitativo specifico della cosiddetta psichiatria di 
territorio (Fava, 1994), costituito da una presa in carico 
territoriale protratta. Più che la specializzazione tecnica, come 
nell’approccio precedente, viene cercata l’integrazione dei 
diversi ambiti dell’intervento (farmacologico, psicoterapico, 
riabilitativo ecc.). In questo modello si focalizza molto 
l’attenzione sulla specificità del paziente e sull’importanza 
fondamentale del lavoro in équipe. 


20.2.1 Modelli di social skills training 


I modelli di social skills training — ispirati negli Stati Uniti da 
Anthony (1979), Liberman (1985), Farkas (1992) e altri — sono 
modelli di derivazione comportamentista, finalizzati al rinforzo 
delle performance di abilità sociali: autogestione, self help, 
gestione dello spazio abitativo, attività lavorative ecc. 

In questo tipo di interventi le diverse capacità sociali del 
paziente sono analizzate nelle loro componenti elementari e, 
attraverso specifici esercizi, vengono potenziate. 

Le basi teoriche su cui si fonda questo modello riabilitativo sono 
costituite dal concetto di vulnerabilità e stress (Zubin e Spring, 
1977; Nuechterlein e Dawson, 1984; Nuechterlein, 1987) secondo il 
quale alcune persone dal punto di vista biologico sono più 
vulnerabili allo stress, determinato sia da piccoli eventi e conflitti 
quotidiani, sia da life events, altamente significativi, quali lutti, 
rotture di relazioni, perdita del lavoro ecc. A questi fattori di 
vulnerabilità l’intervento riabilitativo contrappone i cosiddetti 
“fattori protettivi”, e fra questi va compreso lo sviluppo delle 
cosiddette social skills (abilità sociali). 

Secondo Liberman (1997) i fattori di vulnerabilità che più spesso 
influenzano la disabilità nei pazienti schizofrenici sono: 


* l’apprendimento inadeguato delle social skills e questo perché 
l’esordio della patologia avviene, più spesso, durante 
l'adolescenza o nel periodo immediatamente successivo, e quindi 
il paziente non ha potuto sviluppare correttamente le social skills 
osservando e imparando dagli “adulti” che lo circondano; 


il disuso delle social skills apprese prima dell’esordio a causa di 
situazioni di isolamento o di scarsa interazione con l’ambiente 


circostante; 


* la carenza di rinforzi a causa di una mancanza di 
incoraggiamento e di feedback positivi allo sviluppo e al 
consolidamento delle social skills; 


*  l’ansia sociale che, nelle situazioni di socialità raggiunge livelli 
tali da impedire, nel soggetto, l’utilizzo delle s ocial skills che 
possiede; 

* le interferenze dovute alla presenza di elementi psicopatologici, 
come deliri o allucinazioni, che impediscono l’utilizzo delle social 


skills possedute; 


* il rinforzo del comportamento inadeguato e del ruolo di 
malato utilizzato dal paziente; 


* la presenza di effetti collaterali determinati dai farmaci e che 
rendono difficile l’utilizzo delle social skills. 


Uno degli aspetti fondamentali del modello proposto da Liberman è 
rappresentato dall’identificazione del problema sul’ quale 
concentrare l’attenzione del riabilitatore al fine di consentire 
l'apprendimento delle social skills attraverso l’utilizzo dei principi 
dell’apprendimento. Secondo questo modello è necessario “lavorare” 
su un solo problema per volta e, all’interno di questo, è 
indispensabile individuare una situazione specifica, un aspetto 
peculiare del problema che, se migliorato o risolto, potrebbe 
contribuire a ridurre il problema globale del paziente. 


Seconda tappa del modello è la fase di insegnamento 
utilizzando delle simulazioni che riproducono la situazione di 
difficoltà del soggetto. Durante l’esercizio il riabilitatore osserva il 
paziente e valuta i punti di forza che egli possiede e alla fine dà ad 
essi un feedback positivo. L’uso di questi rinforzi positivi deve essere 
protratto finché il paziente sarà capace di auto-fornirsi i propri 
rinforzi. 

Affinché questo metodo possa essere applicato in modo proficuo 
il prerequisito indispensabile è costituito dall’avere un buon 
rapporto con il paziente. 


20.2.2 Modello di potenziamento dei 
comportamenti socialmente competenti 
(Spivak) 


Questo modello (Spivak e Omer, 1992) si pone l’obiettivo di 
contrastare il cammino del paziente verso la cronicità e, per il 
raggiungimento di questo scopo, opera attraverso due filoni: 


1. la valutazione dei cosiddetti comportamenti socialmente 
competenti del paziente nel suo contesto; 
2. le interazioni tra i comportamenti socialmente competenti e le 


aspettative del contesto del soggetto. 


Questo modello prevede la strutturazione di programmi individuali 
centrati nelle aree delle competenze abitative, lavorative, della cura 
di sé, delle relazioni familiari e sociali. 


Secondo Spivak (1992) la patogenesi della disabilità psicosociale 
può essere compresa attraverso la cosiddetta spirale viziosa della 
desocializzazione. Secondo questo Autore infatti la 
desocializzazione del soggetto è il risultato di un processo di 
reciproco influenzamento fra il paziente e il mondo che lo circonda 
compreso il personale terapeutico. 

Come è unanimemente sottolineato da gran parte della 
letteratura, il paziente psicotico spesso è soggetto a una sequela 
interminabile di fallimenti e frustrazioni e questo a causa sia di 
incapacità presenti nel soggetto stesso, sia di reazioni inadeguate 
dell'ambiente che lo circonda e questo, con il tempo, ingenera sia 
nel paziente che nel suo entourage sentimenti di “disappunto”. 

Secondo Spivak ripetuti episodi di questa cosiddetta sindrome 
di “fallimento-frustrazione-disappunto” portano l’individuo che 
fallisce a essere rifiutato dagli altri. Quest'ultimo aspetto induce 
spesso nel paziente una sensazione di fallimento che lo porta a 
isolarsi e ad evitare le situazioni e le persone che hanno causato il 
suo ulteriore fallimento. 

Contemporaneamente a tutto questo l’entourage inizia a isolare il 
soggetto e a tenerlo lontano dalle situazioni in cui può fallire, anche 
se si tratta di aspetti o azioni della vita quotidiana, e poco per volta 
il paziente si trova esautorato dalle funzioni specifiche legate al suo 
ruolo nella famiglia. Con il tempo al paziente vengono fatte richieste 
sempre meno articolate e sempre più viene accettato, o più spesso 
tollerato, il suo ruolo di malato con un conseguente graduale 
restringimento dello “spazio” fisico e sociale a sua disposizione. 

Nei familiari possono insorgere sentimenti di rabbia verso il 
paziente che viene meno al proprio ruolo, oppure possono 


comparire sensi di colpa per non averlo aiutato abbastanza o per 
aver provato rabbia nei suoi confronti. Anche il paziente può 
provare rabbia in risposta all’isolamento a cui lo costringono gli 
altri, o in risposta al senso di colpa che prova per essere venuto 
meno al suo ruolo. 

In questo modo si apre la strada a quello che è il cammino verso 
la cronicizzazione della patologia psichica. 

Nella maggioranza dei casi il paziente durante questo “percorso” 
viene a contatto con le cosiddette “strutture psichiatriche” che, se 
non adeguatamente “strutturate e formate” alla riabilitazione, non 
possono che entrare come una variabile che non influenza questo 
cammino poiché anch’esse sono esposte alla spirale “fallimento, 
frustrazione, disappunto”. 

Gli interventi terapeutici effettuati con il paziente falliscono e 
l'operatore, proprio come l’ambiente circostante al paziente, si sente 
impotente e incapace. 

L’atto finale del processo della desocializzazione cronica del 
paziente è la rinuncia congiunta (del soggetto e di chi lo circonda) a 
ogni ulteriore sforzo. 

Il paziente si stabilizza in una posizione regredita, evitando ogni 
cambiamento che potrebbe precipitare delle ulteriori recidive. 

Ricapitolando, secondo Spivak la desocializzazione è il risultato 
dei seguenti passaggi: 


* incapacità del paziente di rispondere in modo valido ai bisogni e 
alle richieste proprie o delle persone per lui significative a causa 
della mancanza di competenze sociali adeguate; 


* delusione, frustrazione, sensi di colpa o di rabbia che 
determinano manovre di allontanamento e isolamento con 
“accettazione” di comportamenti sempre meno adeguati e 
sempre più regressivi; 

* fallimento dei tentativi terapeutici tentati, a cui seguono: 


— rinuncia a effettuare o proporre strategie e/o cambiamenti 


da parte del paziente e degli altri; 


— stabilizzazione del paziente verso la cronicità. 


Come già sottolineato in precedenza, per Spivak obiettivo globale 
della riabilitazione è l’aumento dell’articolazione sociale del 
paziente: egli deve cioè sviluppare le abilità sociali che gli 
consentano di soddisfare i bisogni e le richieste proprie e altrui in 
maniera efficace secondo le norme sociali correnti, e per ottenere 


questo l’Autore individua 5 aree o spazi vitali: 


l’abitazione; 
il lavoro; 
i compagni e/o famiglia; 


la cura personale; 


Sb ae Re 


lo spazio sociale e ricreativo. 


Il compito della riabilitazione è quindi costituito dallo sviluppo dei 
comportamenti socialmente competenti che determinano un 
aumento dell’articolazione sociale in ciascuna di queste cinque aree. 

Come è logico, prima di intraprendere qualsiasi tipo di 
intervento terapeutico riabilitativo è indispensabile procedere a 


una valutazione della situazione abituale del paziente, ma in questo 


caso non sono i comportamenti in sé a essere presi in 
considerazione, ma le loro conseguenze. 

Questo tipo di valutazione utilizza un approccio semplice, basato 
sul senso comune e non richiede complesse scale di valutazione. 

Il programma riabilitativo, strutturato in base ai risultati ottenuti 
dopo la valutazione, consiste in varie attività “di gruppo di 
competenza sociale” (gruppo cucina, gruppo lettura dei giornali, 
gruppo escursioni ecc.). Ciascun gruppo è composto di singole 
attività elementari, chiamate parti componenti. Sono quindi 
attività nelle quali personale e pazienti interagiscono in maniera 
specifica e finalizzata. 

Il percorso riabilitativo verso l’acquisizione di comportamenti 
socialmente competenti è reso possibile dall’utilizzo delle cosiddette 
quattro dimensioni sociointerazionali della riabilitazione: 


1. supporto; 


2. iniziale permissività per l’espressione del comportamento 


deviante; 
3. non conferma delle aspettative devianti; 


4. impiego selettivo delle ricompense sotto forma di relazioni 


umane e oggetti materiali. 


20.2.3 Il modello di Ciompi 


Il modello di Ciompi è caratterizzato da una strategia riabilitativa 
basata sulle nozioni chiave di: 


* aspettativa dei familiari e/o del contesto del paziente e degli 
operatori 


* “ipo/iper” stimolazione del paziente 


che dall’Autore sono considerate come potenti determinanti l’esito 
del trattamento riabilitativo. 
Il processo terapeutico si sviluppa lungo due assi fondamentali: 


1. l’asse lavoro (da nessun lavoro al lavoro normale); 


2. l’asse casa (dal reparto psichiatrico chiuso ad abitazione non 
protetta). 


Ciompi, dopo approfonditi studi, sottolinea come l’esito della 
riabilitazione dipenda solo in minima parte dalla malattia o dalle 
variabili generali (sesso, età ecc.), e ritiene invece che per il 
successo del trattamento riabilitativo giochino un ruolo 
preponderante: 


* fattori di tipo sociale (tra cui soprattutto le aspettative verso il 
futuro della famiglia); 


* lastruttura della rete sociale del paziente; 
* la durata temporale dell’esclusione dal mondo del lavoro; 


* fattori legati alla personalità e alla motivazione del paziente 
stesso. 


Molti studi, presenti in letteratura, hanno rilevato l’importanza delle 
aspettative presenti in ogni situazione terapeutica e non: 
aspettative del paziente, degli operatori e dei familiari. 


Secondo Ciompi in relazione alle aspettative il successo della 
riabilitazione dipende prima di tutto dalle aspettative della famiglia, 
poi da quelle del paziente, infine da quelle degli operatori. È infatti 
fondamentale che le aspettative siano positive in quanto, per 
esempio, un atteggiamento negativo soprattutto familiare può 
indurre il paziente a non rispondere bene al programma 
riabilitativo. 

Il modello Ciompi si basa su due assi, l’asse casa e l’asse lavoro 
(Tab. 20.2), attraverso i quali è possibile effettuare una valutazione 
della situazione del soggetto partendo da un livello “bassa 
funzionalità” per arrivare alla “massima funzionalità” e 
“adattamento possibile”. 

Nel primo asse abbiamo le diverse possibili sistemazioni 
abitative che vanno dal reparto chiuso dell’ospedale fino 
all’abitazione normale. Nel secondo asse abbiamo i luoghi di lavoro, 
dalla terapia occupazionale nell’ospedale, fino al lavoro normale. 


Modello di Ciompi 


ASSE CASA ASSE LAVORO 

1. Reparto ospedaliero 1. Nessun lavoro 

2. Reparto ospedaliero aperto 2. Atelierdi terapia 

3. Dayonighthospital 3. Atelierdi terapia del lavoro 


NA i 4. Laboratorio specializzato per la riabilitazione in 
4. Comunità alloggio protetta 


ospedale 
5. Casa famiglia protetta 5. Officina protetta o centro di riabilitazione esterna 
6. Abitazione semi-protetta 6. Lavoro normale o semi-protetto 


7. Abitazione non protetta 7. Lavoro normale non protetto 


Il compito quindi della riabilitazione, secondo Ciompi, è quello 
di favorire il “passaggio” del paziente da livelli più regrediti a livelli 
più maturi; e poiché la riuscita del trattamento dipende dalle 
aspettative presenti e dai livelli di stimolazione, l’Autore propone 
che gli interventi terapeutico-riabilitativi siano effettuati a livelli 
diversi a seconda della situazione del soggetto. 

Per esempio, con pazienti psichiatrici cronici, il successo del 
trattamento dipende prima di tutto dall'ambito sociale, in secondo 
luogo da fattori legati alla personalità e alla motivazione del 
soggetto, e solo parzialmente da fattori quali: l’età, il sesso, il 
quadro psicopatologico e la diagnosi. 

In considerazione di quanto detto, per ciò che riguarda l’asse 
casa il successo può essere raggiunto se sono soddisfatte almeno due 
delle seguenti condizioni: 


* condizione 1: aspettative positive della famiglia e degli 
operatori sulla situazione abitativa, oppure buon comportamento 
sul lavoro e presenza di una motivazione positiva nei confronti 


del lavoro stesso; 

* condizione 2: insoddisfazione soggettiva e presenza di una 
sintomatologia depressiva; 

* condizione 3: scarso deficit prima dell’esordio della patologia ed 


esclusione dall’ambito sociale inferiore a 5 anni. 


Il successo nell’asse lavoro è probabile se si verificano almeno due 
delle tre seguenti condizioni: 


* condizione 1: aspettative positive della famiglia e degli 
operatori per il lavoro o buona intelligenza del paziente e scarsa 


tendenza alla regressione; 


e condizione 2: buone relazioni sociali e lavorative o esclusione 


professionale per un tempo inferiore ai 5 anni; 


* condizione 3: aspettative positive verso il lavoro da parte del 
paziente e stato civile coniugato. 


Gli approfonditi studi condotti da Ciompi sulla psicosi evidenziano 
anche come sia presente una diminuita capacità di utilizzare le 
informazioni complesse. Da questo dato deriva che uno dei princìpi 
più importanti nel trattamento della patologia schizofrenica è 
costituito dalla maggiore semplificazione possibile di ogni input di 
informazione fornita al paziente. Per cui la pratica riabilitativa deve 
essere chiara, semplice, coerente nelle comunicazioni interpersonali. 

Allo stesso modo anche l’ambiente terapeutico fisico, la 
collocazione dell’abitazione, la sua architettura, la disposizione delle 
stanze devono seguire gli stessi principi. 

Ancora Ciompi sottolinea come i pazienti con sintomi produttivi 
acuti necessitino, per evitare una iperstimolazione, di una riduzione 
degli stimoli e di una diminuzione delle comunicazioni. Al 
contrario, i pazienti con sintomi non produttivi necessitano di un 
aumento degli stimoli psicosociali al fine di arginare la situazione di 
ipostimolazione. 

Riassumendo, i punti essenziali del programma di riabilitazione 
di Ciompi sono: 


1. un setting terapeutico specifico, trasparente, aperto, vicino alla 


comunità; 


2. uno specifico staff terapeutico, formato a calibrare gli stimoli 


ambientali e motivato; 


3. garantire una continuità terapeutica sia durante la fase acuta 
sia durante il trattamento riabilitativo e preventivo delle 
ricadute; 


4. utilizzare un basso dosaggio di neurolettici; 


5. necessità di avere la collaborazione dei familiari e delle altre 
persone significative o di riferimento con le quali deve essere 


elaborato un programma comune di obiettivi per il futuro. 


20.2.4 Modelli psicoeducativi 


Questi modelli sono derivati dall’applicazione degli studi sulla 
cosiddetta expressed emotion (Falloon, 1987). 

Le tecniche psicoeducative sono finalizzate ad aumentare la 
consapevolezza dei familiari dei pazienti sulla patologia, tendono a 
diminuire l’emotività espressa, a migliorare la compliance 
farmacologica del paziente e dei familiari, e a ridurre le ricadute. 

L’approccio psicoeducativo che si pone l’obbiettivo di ridurre il 
rischio di recidive nel paziente psicotico, utilizza le seguenti 
strategie: 


* favorire e potenziare lo sviluppo delle cosiddette risorse “sane” 
della famiglia senza interferire con quelli che sono i presupposti 
base della famiglia stessa; 


fornire “informazioni” ai diversi membri della famiglia sulla 
natura, le manifestazioni e le possibili terapie della patologia del 
congiunto; 

* ridimensionare le aspettative dei familiari, gli atteggiamenti di 
iper-coinvolgimento emotivo, gli atteggiamenti ostili e quelli 
ipercritici che determinano un sempre maggior isolamento del 


paziente nel nucleo familiare; 


* migliorare la compliance farmacologica del paziente e dei 
familiari; 


* favorire l’accettazione della cronicità indotta dalla malattia. 


Secondo la metodologia strutturata da Falloon’ (1987) 
“l’addestramento” dei familiari che avviene a domicilio 
dev'essere centrato su alcuni aspetti fondamentali, ovvero: 


* lo sviluppo delle capacità di comunicare sentimenti positivi o 
negativi; 


* lo sviluppo di capacità nuove di affrontare i problemi. 


Questi obiettivi vengono raggiunti soprattutto utilizzando la tecnica 
del problem solving: i terapeuti propongono una “situazione- 
problema” e invitano la famiglia a risolverla. Durante il lavoro di 
gruppo si osservano le risorse e le dinamiche familiari impiegate per 
individuare una possibile e nuova risoluzione. 

Questo metodo del problem solving offre diversi vantaggi: da un 
lato i problemi del singolo possono essere condivisi dall’intera 
famiglia, facendo convergere nella soluzione del problema tutte le 


risorse emotive, cognitive del nucleo familiare implicato, dall’altro è 
favorita l’apertura di nuovi canali di comunicazione. 


20.2.5 Approccio psicodinamico alla 
riabilitazione 


Come sottolineato in precedenza gli interventi riabilitativi in ambito 
psichiatrico vengono utilizzati con pazienti più spesso cronici, o 
comunque subacuti, affetti da disturbi psichici che vanno dalla 
psicosi, nelle sue varie forme cliniche (schizofrenia, disturbo 
bipolare, depressione maggiore ecc.) ai disturbi di personalità, agli 
insufficienti mentali o ancora ai quadri che rientrano nelle 
situazioni borderline. 

In tutte queste patologie il disturbo mentale del soggetto 
esprime, con livelli variabili di gravità, un’alterazione delle capacità 
di relazione del paziente con se stesso e con gli altri e questo, 
spesso, a causa di una incapacità di differenziare se stesso dagli 
altri. 

Questa incapacità di intraprendere e mantenere delle adeguate 
relazioni oggettuali può esprimersi e tradursi in una alterazione 
delle capacità di pensiero e di comunicazione col mondo esterno, e 
questo può manifestarsi sia attraverso il linguaggio (che rappresenta 
il cosiddetto primo sistema di comunicazione) sia attraverso altre 
modalità comunicative (siano esse figurative e/o simboliche oppure 
più strettamente legate al cosiddetto secondo sistema di 
comunicazione, e cioè attraverso la comunicazione non verbale: la 
mimica, i gesti, l’espressività corporea ecc.). 


Come affermato da Cazzullo (1993): “Per questo la riabilitazione 
va mirata alla ricostituzione di un’organizzazione funzionale, la più 
ottimale possibile, delle strutture del Sé intrapsichico, che sono alla 
base dei vari modi di relazione oggettuale: il Sé corporeo, il Sé 
espressivo e il Sé verbale”. In questo tipo di contesto l’intervento 
riabilitativo rappresenta un percorso, un divenire, che aiuta il 
paziente a migliorare la propria relazione con se stesso e con gli altri 
mettendo a sua disposizione un ambito comunitario in cui è 
presente una fitta rete di relazioni strutturanti. 

L’intervento riabilitativo e la struttura riabilitativa si pongono 
quindi come un contenitore sia delle ansie di separazione, sia 
dell’angoscia di frammentazione del paziente, consentendo quindi 
“la possibilità” di una relazione oggettuale caratterizzata 
dall’incontro empatico. 

Più sopra abbiamo sottolineato come i tre parametri strutturali 
dell’individuo siano rappresentati dal Sé corporeo, dal Sé espressivo 
e dal Sé verbale, ed è proprio su di essi che deve attuarsi 
l’intervento riabilitativo. 

Per esempio, in relazione al Sé corporeo possono essere 
utilizzate tecniche di espressività corporea, o ancora tecniche 
psicomotorie, o infine la danzaterapia, applicate sia individualmente 
che in ambito gruppale a seconda delle esigenze del paziente. 

Per quanto riguarda invece il Sé espressivo sono utili 
l’arteterapia, la teatroterapia, il sand play, la fotografia, la 
musicoterapia d’ascolto o d’esecuzione, le attività riabilitative 
basate sull’utilizzo della comunicazione non verbale o ancora il 
gruppo di costruzione delle fiabe ecc. L’utilizzo di queste attività 
espressive fornisce al paziente ambiti comunicativi alternativi a 


quello verbale, che è così spesso compromesso o regredito nei 
pazienti psicotici. Infatti in questi ambiti è possibile l’esplicitazione 
di aspetti del Sé altrimenti “prigionieri” di schemi comunicativi 
compromessi (comunicazione verbale). Inoltre è possibile la 
stimolazione e lo sviluppo delle capacità cognitive del paziente 
attraverso la creazione di forme, la rappresentazione di immagini, il 
rispetto di ritmi e di tempi, la percezione di sentimenti, la 
rappresentazione degli stessi attraverso la rappresentazione teatrale 
ecc. 

Infine per quanto riguarda l’asse del Sé verbale vanno ricordate 
le attività psicoterapiche di gruppo, la terapia familiare, la 
socioterapia, le terapie di sostegno e le attività psicoterapiche 
individuali. 

Proseguendo in questo modello di interpretazione psicodinamica 
della riabilitazione Pazzagli (2006) sottolinea come nella 
riabilitazione degli psicotici: “...ci pare che sia comunque necessario 
possedere un metodo che comprenda una teoria della mente, una 
teoria del disturbo e una teoria della tecnica”. A nostro parere però 
l'applicazione tout court della sola chiave di lettura psicodinamica 
come unica prassi nella riabilitazione costituisce una forzatura tanto 
quanto l’applicazione esclusiva di modelli rigidamente cognitivo- 
comportamentali. 

È però innegabile che, oltre a quanto su esposto, nel mondo 
interno del paziente e nei suoi “ambiti funzionali” (Sé corporeo, 
espressivo e verbale) esistono altri punti di contatto tra processi 
riabilitativi e psicoterapeutici. 

Sicuramente uno di essi è il “modo di rapportarsi” del terapista 
della riabilitazione con il paziente. 


Infatti un buon lavoro riabilitativo dipende sicuramente dalle 
tecniche, dalle strutture a disposizione e dagli obiettivi che l’équipe 
si è prefissata per il paziente, ma in prima istanza viene influenzato 
dalla relazione terapeutica ovvero dalla relazione interpersonale tra 
paziente e operatore. 

Relazioni stabili devono accompagnare il soggetto lungo il 
percorso terapeutico e devono costituire un punto di riferimento per 
le diverse problematiche che via via il paziente deve affrontare. 

Se la relazione con il paziente non costituisce un obiettivo e al 
tempo stesso uno strumento di lavoro vi sarà una tendenza degli 
operatori a svolgere funzioni assistenziali, custodialistiche, 
riproponendo un modello di approccio arretrato e rinunciatario nel 
quale si rischia di perdere l’obiettivo di effettuare un intervento 
terapeutico riabilitativo (e quindi finalizzato al miglioramento del 
paziente) riducendo l’intervento a semplici “momenti” di tipo 
assistenzialistico e quindi finalizzati a mantenere lo status quo. È 
infatti fondamentale che l’operatore non si sostituisca mai al 
paziente nell’espletare compiti o ruoli che sono di pertinenza del 
paziente stesso, anche se a volte questa sostituzione appare “più 
facile” e consente di ottenere dei risultati più rapidi (per esempio, 
che un operatore faccia delle cose al posto del paziente). 

La prassi riabilitativa dovrebbe essere basata sulla dose minima 
terapeutica, che non soffochi o impedisca il graduale sviluppo della 
propria autonomia emancipativa, per evitare che il prendersi cura 
dei pazienti si riduca, come spesso accade, a prendersi cura di loro, 
al loro posto. Il riabilitatore deve essere capace di cogliere ciò che 
avviene nell’altro, deve saper entrare in una specie di risonanza 
emotiva che gli consenta di “mettersi nei panni dell’altro”, di 


coglierne le istanze affettive sapendo distinguerle dalle proprie 
all’interno di un rapporto fondato sulla reciprocità e non 
sull’asimmetria. 

Come dice Lai (1975), solo “la capacità di riconoscere e 
recuperare in sé e negli altri non cose, ma persone, non oggetti da 
manipolare, ma individui da comprendere secondo il modo 
dell’identificazione”, può consentire una comprensione libera e 
autentica di ciò che avviene nell’altro. 

La presenza di un rapporto fondato sull’accettazione e sulla 
disponibilità è la condizione preliminare a qualsiasi successiva 
iniziativa terapeutica, in quanto consente al paziente di 
riappropriarsi di un vissuto relazionale che costituisce il fondamento 
sul quale si innesterà l’intero percorso terapeutico. 

L’empatia (Greenson 1974, 1992) è costituita da un modo 
particolare di percepire lo stato psichico o le esperienze di un’altra 
persona; essa, più che una comprensione intellettuale, è una 
conoscenza emotiva di un altro essere umano. Empatizzare 
significa condividere temporaneamente, sperimentare i sentimenti 
dell’altra persona partecipando alla qualità ma non alla quantità, al 
tipo ma non all'intensità di tali sentimenti. La comprensione 
empatica, da una parte permette la strutturazione di un terreno 
comune che predispone alla costruzione di un’alleanza terapeutica 
necessaria per il buon andamento del trattamento; dall’altra, riveste 
un ruolo importante nell’acquisizione, da parte del terapeuta, di 
informazioni fondamentali del mondo interiore del paziente, 
altrimenti inaccessibili se ci si pone in un atteggiamento 
esclusivamente razionale. 


Spivak stesso, benché di formazione comportamentista, auspica 
la costituzione di “relazioni interpersonali intense e significative” tra 
paziente e terapista e sottolinea la loro importanza quali fattori 
“rimotivanti”. 

È innegabile che il riabilitatore, per periodi di tempo variabile da 
soggetto a soggetto, diviene una figura di riferimento emotiva per il 
paziente, ed è quindi fondamentale l’instaurarsi di una relazione 
terapeuticamente proficua. Un altro punto di contatto tra la pratica 
riabilitativa e quella psicoterapeutica è costituito dall’inserimento 
della famiglia nel progetto riabilitativo. 

Il coinvolgimento della famiglia nel progetto riabilitativo del 
paziente costituisce un momento di particolare importanza e 
delicatezza, consentendo di: 


* creare una rete di supporto e di comunicazione tra il paziente, la 
sua famiglia e l’équipe terapeutica; 

* migliorare la reciproca integrazione; 

* facilitare la comprensione dei bisogni; 


* evitare il rischio di frammentazione che comporterebbe per il 
soggetto il doversi relazionare con due mondi, quello 


istituzionale e quello familiare, tra loro non comunicanti. 


Un rischio che il contesto istituzionale deve evitare di correre è 
vedere nel malato psichico il suo unico interlocutore. Al tempo 
stesso la famiglia, nel momento in cui vede il suo membro malato 
preso in carico dall’istituzione, può essere indotta a delegare 
all'istituzione la funzione curante. 


Spesso la famiglia tende ad assumere, come già sottolineato in 
precedenza, atteggiamenti di passività e di rinuncia soprattutto di 
fronte a ripetuti fallimenti e ricadute o ancor più frequentemente 
nelle situazioni che si possono ritenere cronicizzate. 

Queste aspettative negative creano quelle che Ciompi chiama le 
“profezie che si auto-avverano”, il paziente le percepisce e 
divengono esse stesse causa di insuccessi. 

Se le aspettative al contrario sono eccessive e irrealistiche, nel 
momento in cui vengono disattese aumentano il disagio del paziente 
e possono portare a una svalutazione del trattamento fino alla 
conseguenza estrema della sua interruzione. 

Invece una corretta informazione alla famiglia e il suo 
coinvolgimento nel programma terapeutico consentono di allargare 
il campo di indagine, di integrare e rinforzare le modalità di 
approccio al soggetto malato: rendendo la famiglia protagonista è 
possibile stimolarla a una maggiore collaborazione, rendere più 
accettabile la malattia, diminuire lo stress e il disagio che questa 
comporta per l’intero nucleo familiare con un conseguente rinforzo 
dell’efficacia del lavoro riabilitativo. 

Per proseguire questo excursus sui punti di contatto tra 
riabilitazione e psicoterapia non va dimenticato che il lavoro 
riabilitativo con il paziente psichiatrico viene attuato 
prevalentemente nel contesto gruppale. 

Come già sottolineato in precedenza, la sofferenza psichica è il 
prodotto di una scorretta interazione tra l’individuo e il suo gruppo 
di appartenenza ed è quindi proprio per questo che la situazione 
gruppale può essere utilizzata come strumento di cura. Il gruppo 
costituisce infatti lo strumento fondamentale attraverso il quale 


attuare le attività riabilitative sulla base della considerazione che 
ogni sofferenza psichica ha una dimensione interpersonale e sociale, 
non solo in rapporto alla sua genesi ed evoluzione, ma anche, e 
soprattutto, in relazione alla sua modalità di espressione. 

La malattia mentale si esplicita sia attraverso i sintomi 
individuali, ma anche, e sempre, attraverso una alterazione della 
rete relazionale. È noto che il paziente psichiatrico presenta spesso 
una incapacità a intraprendere e mantenere delle relazioni 
interpersonali. Il gruppo terapeutico (Peserico e Ba, 1994) si pone 
quindi come uno “spazio sociale protetto”, simile alla realtà esterna, 
nel quale il soggetto può sperimentare e vivere l’incontro con l’altro 
in modo meno conflittuale e ansiogeno, imparando, nel tempo, a 
intraprendere delle relazioni più armoniche e soddisfacenti grazie 
alla graduale scomparsa della sensazione di alterità ed estraneità 
che spesso il paziente vive nei confronti di ciò che è diverso da sé. 

Inoltre il gruppo offre al paziente l’opportunità di manifestare, 
riconoscere, decodificare, e quindi modificare, i propri modelli 
comportamentali grazie soprattutto al feedback, positivo o negativo, 
che il gruppo gli rinvia in conseguenza del suo comportamento. 

Il gruppo terapeutico assume “per procura” le funzioni del 
gruppo originario, appare infatti come un “microcosmo sociale” in 
cui viene riprodotta una situazione che è speculare al macrocosmo 
esterno in cui l’individuo è inserito. 

Nel gruppo il soggetto manifesta i propri conflitti, verbalizza i 
propri contenuti intrapsichici, e attraverso il rapporto con gli altri 
acquisisce una visione oggettiva delle sue modalità di relazione e 
può arrivare a comprendere quali siano le dinamiche che stanno alla 
base del proprio disagio e di quello altrui. Il gruppo diviene un 


“produttore” di cultura alternativa, e grazie al rafforzamento 
delle sue caratteristiche intrinseche e allo sviluppo delle sue 
dinamiche interne si propone come un nuovo modello. 

Poiché il “desiderio di appartenenza” al gruppo è una delle forze 
che hanno maggiore influenza sull’individuo, il paziente sarà spinto 
a modificare il proprio comportamento quando questo è in contrasto 
con la “cultura di gruppo”. Acquisirà quindi dei modelli relazionali e 
comunicativi più corretti che lo faranno accettare dal gruppo e 
aumenteranno l’autostima. 

Il gruppo terapeutico non può essere costituito casualmente, ma, 
dal punto di vista clinico, devono essere seguiti dei precisi criteri 
sulla sua composizione. In campo riabilitativo (Ba et al., 1989a) è 
per lo più strutturato come: 


* gruppo aperto (nel quale possono essere inseriti, in ogni 


momento, nuovi pazienti); 

* autocentrato (nel quale si “lavora”, in termini riabilitativi, su 
quanto avviene nel “qui e ora” del gruppo); 

* eterogeneo (nel quale sono presenti soggetti “compatibili” tra 
loro, ma il più diversi possibile). 


20.2.6 Approccio integrato 


Per concludere questo excursus sui modelli concettuali utilizzabili 
nell’approccio teorico e nella prassi riabilitativa al paziente 
psichiatrico proponiamo quello che a nostro parere rappresenta la 
modalità più articolata e proficua: il modello integrato. 


Infatti affinché un programma riabilitativo possa essere il più 
efficace possibile è indispensabile utilizzare strategie terapeutiche 
combinate, di diverso tipo e indirizzate a “soggetti” diversi: 


* interventi sul contesto familiare e sociale (e per questo si 
rimanda a quanto già detto in precedenza in questo capitolo e in 
altri capitoli di questo testo); 


* interventi sul paziente, ed è proprio in questo ambito che 
l'integrazione assume un’importanza di rilevanza particolare. 
Infatti nella maggioranza dei casi i pazienti necessitano di 
interventi multipli: di tipo farmacologico, riabilitativo, sociale, a 
cui si aggiungono, più raramente, interventi di tipo 


psicoterapico. 


bI 


Come è intuibile spesso non è lo stesso operatore a fornire tutti 
questi interventi, e quindi il paziente è “preso in carico” da più 
figure professionali. Questa situazione, specifica del paziente 
psichiatrico (a differenza di altri tipi di soggetti affetti da altre 
patologie), introduce un ulteriore elemento di complessità nel 
progetto riabilitativo: il lavoro d’équipe (Correale, 1999). 

Infatti è solo attraverso l’integrazione e la sinergia nel lavoro di 
tutti gli operatori (psicofarmacologo, riabilitatore, psicoterapeuta 
ecc.) che il progetto riabilitativo può offrire al paziente la possibilità 
di raggiungere il massimo dei risultati. 

Pensiamo per esempio alla profonda contraddizione o al grave 
ostacolo determinato da una équipe curante che trasmette messaggi 
ambigui o svalutativi in alcuni “segmenti” del proprio intervento 
terapeutico (per esempio, un operatore che svaluta apertamente o 


meno l’intervento di un altro). Sul problema della formazione e 
dell’aspetto emotivo dell’operatore e dell’intera équipe si gioca un 
ruolo fondamentale nel futuro della riabilitazione dei pazienti 
psicotici. 

È fondamentale che da parte degli operatori vi sia un 
atteggiamento emotivo accogliente e non giudicante nei confronti 
del disagio del paziente o dei familiari. Spivak sottolinea come 
spesso siano gli operatori impotenti a generare pazienti senza 
speranza. D’altra parte per gli operatori il continuo confronto con 
pazienti psicotici cronici richiede un’elevata capacità di tollerare la 
frustrazione e il senso di impotenza di fronte all’impossibilità di 
ottenere in breve tempo, e a volte anche in tempi lunghi, risultati 
positivi. 

Spesso nelle équipe o in singoli operatori è molto forte l’esigenza 
di salvare il paziente dalla sua situazione; ma quando ci si scontra 
con i fallimenti del soggetto preso in carico, gli operatori si sentono, 
se non adeguatamente “sostenuti”, frustrati, disillusi e demotivati, e 
si assiste quindi alla segregazione del paziente alla periferia dei loro 
interessi e delle loro spinte creative. 

In questo modo, con il tempo, si può assistere al verificarsi del 
cosiddetto fenomeno del burnout che Cherniss e Krantz (1983) 
definiscono come “un processo che inizia con lo stress lavorativo che 
a sua volta induce in uno stato di tensione emotiva in cui gli sforzi 
compiuti dal singolo individuo per far fronte a questa tensione, 
portano a un progressivo ritiro e distacco emotivo”. Fatte queste 
premesse appare chiaro come il problema della formazione e 
dell’integrazione delle diverse figure professionali, che si occupano 


di riabilitazione, rappresenti un problema di primaria importanza 
(Bolognini e Mantovani, 1993). 

Tutti devono essere addestrati al lavoro di gruppo, devono avere 
capacità di comunicazione, spirito di adattamento e iniziativa, 
capacità decisionali, capacità critica, introspettiva e di contatto 
emotivo. È necessario inoltre, perché l’intervento sul paziente sia 
efficace e non si traduca in un fare disorganizzato, che i membri 
dell’équipe terapeutica siano emotivamente integrati, con un 
abbassamento dei livelli di narcisismo, tale da consentire la 
collaborazione, la solidarietà, il rispetto del lavoro degli altri. 

Per quanto riguarda invece le caratteristiche specifiche del 
singolo operatore, oltre a quanto su esposto, che costituisce il 
“sapere” dell’operatore, egli deve anche saper essere e saper fare. 
Dal punto di vista del saper essere è utile che ogni operatore possa: 


* essere in un contatto consapevole con le proprie personali 
modalità di risposta emotiva a situazioni ad alto carico di stress; 

* utilizzare al meglio le proprie attitudini e qualità per venire 
incontro adeguatamente ai propri e altrui bisogni; 

* entrare in contatto con il proprio mondo emotivo e questo a 


garanzia di una relazione terapeutica più profonda. 


Per quanto riguarda invece il saper fare è chiaramente indispensabile 
che ogni operatore possieda un’approfondita conoscenza nella 
specifica tecnica riabilitativa con la quale sta operando. 


20.3 IL PROGETTO RIABILITATIVO 


Nella concretezza della prassi clinica il progetto riabilitativo può 
schematicamente essere descritto come la sequenza di tre diverse 
fasi: 


1. il momento della presa in carico a cui segue la strutturazione 


del progetto riabilitativo 
il momento dell’attuazione del progetto; 


3. il momento della verifica del progetto terapeutico e 
dell’eventuale riformulazione di nuovi obiettivi riabilitativi da 


conseguire con il paziente. 


In un modo molto diverso l’una dall’altra, queste tre fasi 
rappresentano momenti molto complessi e delicati nel corso dei 
quali è indispensabile che l’équipe curante mantenga costantemente 
un atteggiamento di attenzione e ricettività a ciò che succede. 


Prima fase: presa in carico 


Nella prima fase, quella della presa in carico, viene condotto tutto il 
lavoro preliminare all’intervento riabilitativo, e questo momento 
assume un significato molto pregnante perché è quello in cui si 
arriva a strutturare un determinato percorso riabilitativo per uno 
specifico paziente. Utilizzare i termini di percorso riabilitativo e 
specifico paziente non è semplicemente operare una scelta 
etimologica più o meno casuale, ma significa introdurre due concetti 
fondamentali nell’operare riabilitativo: il considerare l’intervento 
riabilitativo come qualcosa di dinamico, un percorso in continuo 
divenire, qualcosa che è sicuramente codificato, ma all’interno del 
quale non esistano staticità o rigidità operativa. Il secondo concetto 
di specifico paziente deve costantemente richiamare all’attenzione 


degli operatori il fatto che è il paziente (con tutte le sue specifiche e 
uniche caratteristiche) a essere il “protagonista” della terapia e non 
la malattia o l’etichetta diagnostica in cui il paziente è in qualche 
modo inserito. Quindi il progetto riabilitativo deve essere 
personalizzato il più possibile a misura di quel soggetto. 

Nella fase della presa in carico è necessario prendere in 
considerazione gli elementi qui di seguito riportati. 


Storia anamnestica del paziente Come clinicamente avviene in 
ogni branca della medicina, per anamnesi del paziente si deve 
intendere l’anamnesi fisiologica e patologica, ma in ambito 
riabilitativo è fondamentale anche la raccolta di tutti i dati possibili 
sulle relazioni che l’individuo ha intrapreso nella sua vita, come 
pure di tutti gli eventi esistenziali che hanno in qualche modo 
“segnato” la sua storia (trasferimenti, separazioni, cambiamenti di 
lavoro ecc.). 


Storia psicopatologica del paziente Devono essere raccolti non 
solo i dati in relazione ai sintomi all’esordio della psicopatologia o 
di quanto è avvenuto successivamente (modificazione dei sintomi 
nel tempo, numero di ricoveri e loro durata, periodi intercritici di 
benessere, restitutio ad integrum delle capacità cognitive e 
comportamentali durante i periodi di benessere ecc.), ma anche tutti 
gli elementi reperibili sulla personalità premorbosa o ogni tipo di 
difficoltà a posteriori correlabile con la patologia esordita 
successivamente (per esempio, isolamento sociale) o ancora ogni 
altro tipo di manifestazione psicopatologica, o ipotizzabile come 
tale, anche se non correlata al quadro clinico poi esordito (per 
esempio, periodi di anoressia, angosce di separazione ecc.). Sempre 


in questo ambito vanno raccolti i dati relativi ai pregressi interventi 
terapeutici: tipo durata, risultati, motivi dell’interruzione e/o della 
conclusione del trattamento. 


Valutazione delle aree deficitarie presenti Nel campo della 
riabilitazione non è tanto importante la valutazione diagnostica, 
quanto la valutazione delle aree in cui il soggetto è inabile e 
inadeguato. Sintomi e abilità sono entità distinte e non 
necessariamente correlate: un soggetto può presentare sintomi gravi 
e non essere marcatamente disabile, e viceversa presentare una 
disabilità importante con una povertà di sintomi. Per esempio, la 
scarsa iniziativa, la tendenza all’isolamento, le difficoltà di 
attenzione possono rendere molto più inabili di sintomi più evidenti 
e clamorosi come deliri e allucinazioni. Dal punto di vista teorico 
sono disponibili strumenti valutativi molto diversificati: da quelli 
per una valutazione verbale a quelli specifici per le diverse abilità 
individuali, o ancora strumenti testali che valutano le capacità 
affettive del soggetto o il mondo interno e la sua capacità di 
relazione interpersonale e intrapersonale (Rorschach, ORT, TAT 
ecc.). 

La raccolta di tutti questi elementi può avvenire mediante l’uso 
di questionari, interviste strutturate o semistrutturate, o ancora 
dall’osservazione diretta del paziente stesso o dal colloquio con un 
familiare o un operatore quando il paziente non è in grado di fornire 
autonomamente quello che gli viene richiesto. Spivak propone una 
valutazione intuitiva basata sulle capacità di osservazione 
dell’operatore. In ogni caso comunque, la valutazione dovrebbe 
essere orientata non tanto e non solo in ambito diagnostico, ma 


soprattutto deve consentire l’individuazione delle ’’aree 
problematiche del soggetto. 

Secondo la nostra esperienza, le aree più spesso compromesse 
nel paziente psichiatrico sono: 


* difficoltà di relazione; 
* difficoltà di integrazione all’ambiente; 


* difficoltà di riconoscere ed esprimere il proprio potenziale 
affettivo ed emotivo; 


* riduzione delle capacità logiche e conoscitive; 
* riduzione dell’iniziativa motoria; 
* scarsa efficienza del sistema motivazionale; 


* difficoltà delle performance concrete. 


Nella fase di valutazione l’attenzione dell’operatore non deve essere 
centrata solo sugli aspetti deficitari, ma devono anche essere 
identificate, se possibile, le potenzialità del soggetto, le aree 
“sane”, le motivazioni che spingono il paziente a intraprendere il 
progetto riabilitativo, la sua compliance al trattamento ecc. 

Meltzer (1970) sottolinea come negli schizofrenici il problema 
fondamentale non sia tanto cosa noi ci proponiamo di fare con loro, 
ma se c'è in loro la volontà di farsi accostare. Infatti interventi 
terapeutici intempestivi o troppo pressanti possono determinare nel 
paziente angosce di invasione ed egli, sentendosi minacciato, può 
mettere in atto comportamenti di rifiuto, elusione o discontinuità 
del/al trattamento. Ogni operatore della riabilitazione sa per 
esperienza che la maggior parte dei drop out dei pazienti è dovuta o 
a errori terapeutici o a paura dell’intimità o al bisogno di un 


maggior contenimento. Nella riabilitazione come nella terapia si 
deve evitare l’accanimento terapeutico come pure il non rispetto 
dei tempi e dei modi del paziente. 


Storia del paziente nella sua famiglia Per l’operatore è 
importante conoscere la situazione familiare del paziente, con 
particolare riferimento alle dinamiche intrafamiliari passate e 
presenti, ai livelli di conflittualità, all’emotività espressa presente, 
alle possibilità di sostegno reciproco o di isolamento del paziente, 
alle alleanze presenti fra i membri del nucleo familiare. Questa fase 
valutativa è molto importante non solo per le informazioni che può 
fornire all’èquipe curante, ma anche per la possibilità che offre di 
instaurare una corretta alleanza terapeutica tra istituzione e 
famiglia, per una eventuale valutazione sull’utilità di una presa in 
carico familiare da inserire nel progetto riabilitativo del paziente. 


Analisi del contesto in cui il paziente è inserito Come è stato 
più volte sottolineato in precedenza, non è possibile prescindere da 
una valutazione del contesto in cui il paziente è inserito, e questo 
perché l’entourage sociale e culturale può influenzare in modo 
profondo l’evoluzione del paziente e può spiegare eventuali deficit 
nelle performance rilevati nel paziente (per esempio, la gestione del 
denaro o dell’ordine o della pulizia può essere particolarmente 
complessa in situazioni di estrema povertà o deterioramento del 
contesto di vita). 


Analisi delle aspettative dell’inviante, della famiglia, del 
paziente, dell'équipe terapeutica Anche questo aspetto è stato 


più volte sottolineato. Accenneremo quindi ora solo alle aspettative 


dell’inviante che quasi mai fa parte dell’équipe riabilitativa. 
Pensiamo per esempio a un medico di base o a uno specialista non 
psichiatra che invii un proprio paziente al trattamento riabilitativo e 
mantenga poi successivamente dei rapporti con il paziente. Anche in 
questo caso l’influenza che egli può avere va considerata poiché 
presente nel “retroscena” del soggetto. È quindi buona prassi 
prendere contatto con l’inviante e “ascoltare quanto ha da dire”. 


Conclusa questa prima fase così articolata di valutazione, il 
cosiddetto “terapeuta di riferimento” procederà insieme all’équipe 
alla strutturazione pratica del progetto riabilitativo che verrà 
attuata nella seconda fase del trattamento riabilitativo stesso. 

Dal punto di vista pratico tutto l’iter della presa in carico viene 
condotto all’interno di una struttura riabilitativa. 

Il paziente prenderà contatto con l’operatore (più spesso uno 
psichiatra che diviene il terapeuta di riferimento) che ha il 
compito, attraverso i cosiddetti primi colloqui, di raccogliere gran 
parte delle notizie anamnestiche sopra descritte e di tenere i contatti 
con eventuali medici presenti nella “vita” del paziente al di fuori 
dell'ambito riabilitativo. Il terapeuta di riferimento, sempre in 
questa prima fase, indirizzerà i componenti della famiglia ai nuclei 
dell’équipe specificamente formati alla valutazione delle dinamiche 
familiari e della storia familiare del soggetto, mentre il paziente sarà 
seguito da un operatore specificamente formato alla 
somministrazione dell’eventuale batteria testale. 

Dopo aver raccolto tutte le informazioni e averle discusse in 
équipe, il terapeuta di riferimento struttura il progetto riabilitativo e 
decide in quali attività inserire il paziente. 


Seconda fase: il progetto riabilitativo 


La seconda fase del progetto riabilitativo riguarda l’applicazione 
del progetto riabilitativo. 

Come già sottolineato la scelta delle attività in cui inserire il 
paziente dipende dalle sue specifiche necessità, ma è necessario 
considerare anche altri due elementi: le possibilità offerte e le 
finalità dell’istituzione in cui opera la struttura riabilitativa e le 
competenze possedute dall’équipe. 

È quasi banale sottolineare come il progetto riabilitativo non 
possa includere attività non disponibili o per le quali non esista in 
équipe un “tecnico” adeguatamente formato. Una riabilitazione ben 
condotta non può essere “inventata sul momento” in mancanza di 
adeguati spazi o di competenze o di mezzi. Inoltre il tipo di 
intervento riabilitativo varia anche in funzione della struttura 
istituzionale: è diverso riabilitare in un servizio psichiatrico di 
diagnosi e cura (SPDC) o in un comunità riabilitativa ad alta o 
media assistenza (CRA, CRM), o ancora in strutture ambulatoriali o 
di day hospital, e questo proprio perché il paziente e/o la finalità 
terapeutica sono diversi. Per esempio, in un SPDC ci sono pazienti 
acuti e in regime di ricovero per i tempi più brevi possibili, a 
differenza di un CRA dove la degenza è per definizione prolungata 
(da 6 mesi a 2 anni), o ancora in un day hospital dove il paziente 
non è degente. 


Attività terapeutiche presenti nelle strutture 
riabilitative 


1. Attività rivolte al paziente 


Arte-terapia (Ba et al., 2008; Invernizzi et al., 2008) 
Musicoterapia d'ascolto e/o d'esecuzione (Benenzon et al., 1983; Magotti et al., 1994) 
Espressività corporea (Peserico, 2006) 
Psicomotricità (Barbieri et al., 2003, 2012) 
Danzaterapia (Peserico, 2004) 

Animazione 

Attività di cucina 

Attività di lettura quotidiani 

Attività di giardinaggio (Liu et al., 2014) 
Cineforum (Ferrari et al., 2007) 

Organizzazione di gite o momenti ludico-ricreativi 


Attività finalizzate al recupero di particolari performance (cura del sé, adeguata gestione del denaro 
o della vita quotidiana ecc.) 


Gruppo di discussione (Ba et al., 1989) 
Terapia di sostegno individuale o di gruppo 


Psicoterapia individuale o di gruppo 


2. Attività rivolte al nucleo familiare 
Attività di tipo informativo 
Attività di sostegno terapeutico (Battegay, 1980) 
Terapia della famiglia 


Attività di tipo psicoeducazionale 


Le attività terapeutiche più frequentemente presenti nelle 
strutture riabilitative sono schematicamente riportate nella tabella 
20.3. 

In questa seconda fase del programma riabilitativo è di 
fondamentale importanza il continuo confronto tra i diversi 
membri dell’équipe che si occupano del paziente e il costante 
contatto con eventuali sanitari esterni all’équipe stessa (per 
esempio, con lo psichiatra che si occupa dell’aspetto farmacologico). 

Con cadenze temporali, che dipendono dalle esigenze del 
soggetto, il terapeuta di riferimento avrà dei colloqui individuali con 
il paziente per valutare l’andamento dell’intervento riabilitativo. 


La durata di questa fase è molto variabile a seconda degli 
obiettivi che il paziente e l’équipe terapeutica si pone. Nella 
maggioranza dei casi gli interventi si protraggono per mesi o anni. E 
con il passare del tempo questa seconda fase si integra e si 
compenetra con la terza fase del progetto riabilitativo. 


Terza fase: verifica del progetto riabilitativo 


Questa fase è costituita dalla valutazione dei risultati ottenuti e 
dall'inserimento, nel progetto riabilitativo, delle modifiche rese 
necessarie dai cambiamenti avvenuti o meno nel paziente durante 
il trattamento. È infatti impensabile che un progetto riabilitativo 
non subisca variazioni al modificarsi del soggetto in trattamento. E 
allo stesso modo se il paziente “non risponde” è utile che l’équipe 
valuti la situazione di staticità presente. 

Per una descrizione dettagliata delle diverse tecniche riabilitative 
si rimanda a quanto presente in letteratura. 


20.4 STRUTTURE CHE SI OCCUPANO DI 
RIABILITAZIONE 


Per concludere è utile un breve cenno alle strutture che si occupano 
della riabilitazione. 

Secondo i dettami del Progetto Obiettivo ogni tipo di assistenza 
psichiatrica è coordinata al Dipartimento di Salute Mentale (DSM) 
dal quale dipendono le unità operative psichiatriche (UOP) alle 
quali è demandato il compito di provvedere a ogni tipo di 
intervento di prevenzione, cura e riabilitazione per un territorio 


(bacino d’utenza) con una popolazione non superiore alle 250 000 
persone. 
A sua volta la UOP si articola poi in vari presidi: 


* SPDC, servizio psichiatrico di diagnosi destinato a trattamenti 
curativi da attuarsi in regime di degenza ospedaliera sia 
volontaria che obbligatoria (trattamento sanitario obbligatorio, 
TSO); 


* CPS, centro psicosociale (altrimenti chiamato, in alcune Regioni, 
centro di salute mentale [CSM] o centro di igiene mentale 
[CIM]) che costituisce l’articolazione territoriale dell’unità 
operativa deputato alle attività ambulatoriali psichiatriche e 
psicoterapiche (individuale e di gruppo), da alcune attività 


riabilitative e al coordinamento di quelle domiciliari; 


* CRA, comunità riabilitativa ad alta o media assistenza è una 
struttura socio-sanitaria organizzata secondo il modello delle 
comunità terapeutiche e deputata a quei trattamenti psichiatrici, 
psicoterapici e di risocializzazione, a medio e lungo termine, che 
comportano tecniche, modalità di rapporti tra operatori e 
pazienti, aree di vita autonoma che presuppongono una 
condizione di tipo residenziale e non degenziale ospedaliera. 
L’inserimento e la permanenza dell’ospite nel CRA deve avvenire 
in funzione di un progetto riabilitativo volto al suo inserimento 
sociale in condizioni di autonomia o, in via subordinata, in 


strutture assistenziali (Comunità protette, case di riposo ecc.); 


* CP, comunità protetta, sono presidi psichiatrici a carattere 
abitativo, di ridotte dimensioni, destinate a pazienti che 


necessitano di interventi terapeutico riabilitativi o assistenziali di 
lunga durata, senza limiti di tempo predeterminabili, da 
svilupparsi in condizioni residenziali protette. Le comunità 
protette si differenziano tra di loro a seconda delle 
caratteristiche psicopatologiche degli ospiti, degli obiettivi e 
delle strategie prescelte, dei livelli assistenziali necessari; 

*  SINR, strutture intermedie non residenziali: day hospital, centri 
diurni che svolgono attività terapeutico-riabilitative durante 
l’arco della giornata e sono destinate a pazienti la cui patologia è 
tale per cui non necessitano di permanenza in una struttura 
residenziale, ma per i quali al tempo stesso è insufficiente il solo 
trattamento ambulatoriale. 


Delle strutture che costituiscono l’unità operativa psichiatrica, 
quelle più precisamente deputate alla riabilitazione sono: CRA, 
CRM, SINR, CP. 

Ognuna di queste strutture ha un indirizzo specifico e svolge una 
funzione riabilitativa attraverso modalità e livelli di intervento 
diversi, ma tutti indirizzati a uno stesso scopo: mettere il soggetto in 
grado di condurre la propria esistenza in un modo socialmente 
accettabile e il più possibile soddisfacente, secondo uno stile di vita 
adeguato alle proprie capacità e alla propria realtà ambientale. 

Proprio in queste strutture, più strettamente deputate ad attuare 
progetti riabilitativi, vengono affrontati i diversi setting terapeutici. 

Per setting terapeutico non si intende solo “il luogo 
dell’intervento riabilitativo” (atelier di arteterapia, di musicoterapia, 
palestra per la danzaterapia o l’espressività corporea, studi per la 


psicoterapia individuale e di gruppo ecc.), ma anche le regole che 
disciplinano l’accesso del paziente alle attività stesse. 

È quasi scontato sottolineare come ogni tipo di attività 
riabilitativa necessiti di una propria stanza correttamente e 
adeguatamente attrezzata di quanto necessario per un corretto e 
proficuo svolgimento dell’attività stessa (per esempio, tavoli 
adeguati, materiali artistici sufficienti come quantità e tipologia nel 
caso dell’atelier di arteterapia ecc.). 

Un cenno a parte meritano le norme che reolano le attività 
riabilitative. 

Poiché il paziente durante il suo cammino riabilitativo deve 
poter apprendere dall’esperienza grazie alla sperimentazione di 
situazioni nuove strutturanti in termini più adattivi, è fondamentale 
che il setting riabilitativo sia regolato da norme chiare, non ambigue, 
al fine di fornire opportunità per apprendere e potenziare le 
funzioni che sono insite in un ruolo sociale, nonché ricompense 
selettive dei comportamenti adattivi. Deve infine essere 
costantemente presente un livello sufficientemente stabile di 
aspettative e di sollecitazioni motivazionali. 

Molti Autori sottolineano come i soggetti che maggiormente 
necessitano di un trattamento riabilitativo sono quelli che hanno 
avuto una socializzazione primaria deficitaria. È quindi necessario 
che il paziente abbia a disposizione un ambiente supportante, 
protettivo, flessibile e calibrato sulle sue necessità, ma che 
contemporaneamente gli consenta di introiettare norme e 
comportamenti più adeguati. 


Famiglia e disturbi psichiatrici 


21.1 INTRODUZIONE 


L’individuo che soffre di disturbi psichiatrici, sia lievi sia gravi, vive 
e ha continui interscambi con un ambiente, micro- o macrosociale, 
in grado di slatentizzare e rendere acuto il suo disagio o di 
“contenerlo” e ridurlo. 

La famiglia del paziente costituisce la struttura relazionale 
privilegiata in cui il soggetto portatore di disagio si trova implicato 
e il luogo in cui il disturbo stesso si manifesta più intensamente, 
comportando un ingente carico emotivo per i familiari. 

A volte è richiesto un intervento psichiatrico d’urgenza non tanto 
per la gravità della situazione psicopatologica manifestata 
dall’individuo, quanto per l’assenza o la mancanza di consistenza del 
tessuto familiare e sociale circostante il soggetto. Tali richieste 
derivano dalla rottura della tolleranza e dell’accettazione del 
disturbo mentale da parte dell'ambiente familiare, indice di una 


grave rottura dell’equilibrio relazionale con richieste a forte valenza 
espulsiva o punitiva nei confronti della persona sofferente. 

La psicoanalista Pandolfi (1977) sostiene che la famiglia è, nella 
vita del paziente, una presenza ineluttabile e irrinunciabile sia nel 
bene sia nel male. Ineluttabile perché l’appartenenza al gruppo 
naturale in cui si nasce è un dato che fa parte dell’umana esistenza; 
irrinunciabile perché è molto spesso la famiglia che si occupa 
dell’assistenza e delle cure. 

Se si vuole assumere un approccio integrato biopsicosociale, sia 
nel percorso diagnostico sia nella cura del disturbo psichiatrico, è 
dunque fondamentale considerare la famiglia del paziente, poiché le 
cure individuali necessarie al contenimento della malattia, siano 
esse farmacologiche o psicoterapeutiche, possono essere potenziate 
o vanificate dall’ambiente in cui il soggetto vive. 


21.2 FAMIGLIA E DISTURBI PSICHIATRICI: 
PROFILO STORICO 


A partire dal 1950 diversi gruppi di ricercatori svilupparono ipotesi 
interpretative sulla genesi e il mantenimento dei disturbi psichiatrici 
più gravi, come la schizofrenia, e parallelamente elaborarono alcuni 
modelli di intervento. 

Si può dire che il problema eziologico occupa la gran parte delle 
ricerche centrate su famiglia e disturbi psichiatrici fino alla fine 
degli anni ’60. 

Gli studi pionieristici che coinvolgono la famiglia si sono 
inizialmente diretti all’analisi dell’organizzazione delle strutture 
familiari e delle dinamiche relazionali presenti nei nuclei con 


patologie psichiatriche gravi come la schizofrenia e da questi studi 
sono poi derivati differenti modelli di intervento familiare che, 
sviluppatisi nel tempo, vengono applicati attualmente nella pratica 
terapeutica. È quindi fondamentale l’analisi di queste ricerche. 

Il primo studio strutturato e focalizzato sul rapporto genitore- 
figlio nelle famiglie di soggetti affetti da disturbi psichiatrici gravi, 
quali la schizofrenia, fu sviluppato da Kasanin, Knight e Sage nel 
1934. Esaminando 45 soggetti osservarono, nel 60% dei casi, 
atteggiamenti di iperprotezione materna ed eccessivo controllo 
associati a difficoltà nell’apprendimento delle funzioni autonome 
dell’individuo. In una gran parte dei casi, però, il bambino aveva 
presentato disturbi fisici o lesioni con esiti patologici verificatisi 
durante il parto o in fasi infantili precoci: si era venuto così a 
determinare un rapporto circolare tra il bambino che sollecitava 
maggiore attenzione e la madre che indulgeva in atteggiamenti 
iperprotettivi. 

Nel 1948 Frieda-Fromm Reichmann, psicoanalista, definì e 
descrisse la madre schizofrenogena, rappresentazione della figura 
materna così come era vissuta dai suoi pazienti: iperprotettiva con 
tratti ostili, anaffettivi, rifiutanti. 

Lidz (1957) si soffermò sulla percezione della figura paterna 
descritta dai figli schizofrenici: il vissuto delineava un padre 
“inconsistente”, non adeguato alle aspettative filiali. Altre ricerche 
facevano emergere la figura di un padre “assente” sia fisicamente 
sia nel rapporto emotivo-affettivo con il figlio. 

Questi studi erano eminentemente clinici, basati sulla raccolta 
delle rappresentazioni, delle descrizioni dei genitori così come erano 


state vissute dai pazienti e non si basavano su studi controllati, con 
osservazioni cliniche dirette dell’interazione genitori-figli. 

Una delle prime osservazioni importanti in tal senso si basò 
sull’ipotesi del double bind (doppio legame), formulata nel 1956 da 
Bateson e dal suo gruppo di ricercatori a Palo Alto, che consolidò 
l'approccio relazionale e sistemico nella schizofrenia. 

Weakland detta le condizioni necessarie per una comunicazione 
a doppio legame: 


* la relazione deve essere molto significativa affinché chi riceve 
la comunicazione la viva come essenziale per comprendere la 


natura del messaggio e rispondere in modo appropriato; 


* chi parla deve esprimere due o più messaggi, incompatibili fra 
loro, a differenti livelli di comunicazione (la madre verbalizza 
affetto accompagnandolo con espressioni del viso di segno 
opposto); 

* il contesto in cui avviene la comunicazione deve essere tale da 
impedire a chi riceve i messaggi di avanzare qualsiasi critica 
sulle incoerenze presentate e, contemporaneamente, deve 
essere reso incapace di discriminare il livello del messaggio cui 
dovrebbe rispondere; 

* se la “vittima” di questi doppi legami si ribella all’ambiguità 
viene criticata, così da creare un legame ancora più confuso e 


senza via d’uscita dato che il contesto glielo proscrive. 


Haley distingue due tipi di messaggi: è contraddittorio quando la 
comunicazione ambigua si verifica allo stesso livello (prima il 
genitore dice al figlio che può andare a giocare a pallone e dopo 


glielo proibisce), mentre è incongruente quando si verifica a livelli 
diversi (ciò che viene affermato verbalmente è in contraddizione 
con quanto viene espresso non verbalmente, ossia con la mimica e la 
gestualità). 

Questo approccio assume che la natura della schizofrenia sia 
associata a una modalità distorta di comunicazione: la malattia 
diventa un mezzo grazie al quale il paziente può divincolarsi da una 
serie di richieste e comportamenti verbali e non verbali 
incongruenti, unico mezzo di fuga all’interno delle regole dettate da 
quel sistema. 

Lidz e il gruppo di Yale nel 1957 si focalizzarono sulla relazione 
di coppia e, in base a osservazioni dirette delle configurazioni 
coniugali di famiglie con soggetti schizofrenici, definirono due 
modelli di relazione: lo scisma coniugale (marital schism) e il 
matrimonio obliquo (marital skew). 

La prima tipologia coniugale descrive rapporti caratterizzati da 
marcata conflittualità coniugale, con difficoltà personali che portano 
uno dei coniugi o entrambi a seguire esclusivamente i propri bisogni 
ignorando quelli dell’altro. Il secondo tipo di rapporto delinea una 
situazione relazionale nella quale un partner presenta una definita 
situazione psicopatologica ed è anche colui che assume il ruolo 
dominante nella coppia: il coniuge sembra accettare la situazione in 
quanto soddisfa aspetti personali di dipendenza e masochismo. 

La spiegazione della malattia che verrà espressa da uno dei 
membri familiari è così delineata dal gruppo di Lidz: il futuro 
schizofrenico ha assunto un ruolo chiave nell’interazione tra i 
genitori o diventando il capro espiatorio dei conflitti coniugali o 
sentendosi ripetutamente richiamato dalla propria parte da 


entrambi i genitori. La rappresentazione della realtà si fa estranea 
e contraddittoria così che la malattia rappresenta una reazione 
comprensibile a un ambiente conflittuale, con rapporti confusi e 
distorti. In tale contesto avviene la trasmissione dell’irrazionalità e 
dell’abbandono della realtà che costituisce per il malato una 
reazione adattativa associata alle modalità relazionali e 
comunicative del proprio ambiente familiare. 

Haley, nel 1970, conducendo osservazioni su famiglie di pazienti 
schizofrenici si concentrò sulla relazione triangolare (madre, 
padre, figlio), ritenendola la struttura relazionale fondamentale 
nella famiglia. Per osservare dinamiche triangolari patologiche 
devono concorrere i seguenti elementi: 


* una delle persone interagenti appartiene a una generazione 


diversa dalle altre; 


* la persona citata instaura una coalizione con una persona 


appartenente a un’altra generazione contro il proprio pari; 


* la coalizione tra le due persone è negata. 


Se tale separazione, che sancisce la rottura dei confini generazionali, 
si mantiene stabilmente, ciò potrà portare a conflitti irrisolvibili e a 
difficoltà per il figlio al centro di questi giochi di alleanze e 
coalizioni. Egli non può contestare il genitore suo alleato, poiché 
l’alleanza è nascosta; nello stesso tempo non può accettare di 
attaccare l’altro genitore, poiché gli è richiesto di amare entrambi. 
Se l’unico modello accettabile è il comportarsi “in un modo” per 
soddisfare una fazione e “in un altro modo” per soddisfare l’altra, 
dichiarando di non essere responsabile degli eventi conflittuali che 


ne potrebbero derivare, si sviluppa una risposta adattativa e 
patologica all'ambiente di convivenza. 

Altri concetti importanti nell’approccio familiare sono formulati 
da Wynne, Hirsch e altri (1958) che definiscono la 
pseudomutualità e la pseudo-ostilità. 

Nella prima situazione (pseudomutualità) si configura un 
rapporto distorto e patogeno dove i membri della famiglia si 
sforzano di mantenere un’apparente uniformità: ogni divergenza è 
vissuta come un attacco all’unità e va evitata allontanando così la 
possibilità di sviluppare rapporti basati su un’autentica mutualità 
familiare. Allora tutti inviano “falsi messaggi” e li ricevono 
adattandosi a un modello patologico di relazione e di visione della 
realtà. 

La pseudo-ostilità è un ampliamento del concetto precedente: 
appare una scissione conflittuale che rimane limitata a un livello 
superficiale. 

Entrambe le modalità relazionali descritte coprono bisogni di 
intimità e affetto, così come gli elementi aggressivi: il legame 
affettivo produce ansia incontrollabile e l’ostilità, se affrontata 
realmente, potrebbe approfondirsi portando con sé aspetti distruttivi 
e una totale separazione. 

In tali famiglie, secondo Wynne, si può percepire “una siepe, o 
un muro di gomma” con il fine di mantenere un senso, per quanto 
falso, di complementarità e reciprocità tra i membri. I confini si 
comportano come una barriera di gomma: si allargano per 
includere ciò che si considera complementare e si contraggono per 
espellere ciò che non è considerato idoneo. La comunicazione si 
caratterizza per un’elevata devianza comunicativa: vaghezza, 


scarsa capacità di senso e di scopo del messaggio, continue 
interruzioni dell’interazione, per cui diventa difficile per il bambino 
comprendere il senso e l’obiettivo del discorso. L’esame di realtà si 
va così destrutturando e può far precipitare, in associazione ad altre 
concause, la schizofrenia. 

Minuchin (1976) parla di famiglia “invischiata” e 
“disimpegnata” per intendere, nel primo caso, famiglie dove i 
confini tra i vari sottosistemi familiari (sistema dei genitori, sistema 
dei fratelli, sistema dei coniugi) sono continuamente rotti con la 
costruzione di alleanze tra membri di diversi sottosistemi, al punto 
che non esiste un’effettiva differenziazione ma una reale confusione; 
nel secondo caso indica, invece, una famiglia in cui i vari membri o 
sottosistemi sono eccessivamente rigidi. In entrambi i casi queste 
condizioni possono portare a dinamiche relazionali distorte e a 
patologie nei suoi membri. 

Da tali considerazioni è derivata l’esigenza di conoscere e 
determinare la pressione ambientale cui il soggetto è sottoposto, 
elemento determinante per la conoscenza dell’andamento della 
patologia e della sua prognosi. 

L’ambiente in cui si manifestano con la più grande immediatezza 
e drammaticità i correlati interpersonali della malattia è senza 
dubbio la famiglia. È il microambiente in cui il malato vive, con cui 
mantiene il più stretto contatto e in cui ha imparato a modulare 
risposte e modalità di relazione. 

Lo psichiatra, proprio in quanto medico, deve essere in grado di 
stabilire un rapporto terapeutico che non escluda, ma comprenda, la 
famiglia. Il rapporto medico-paziente diventa così un rapporto 
medico-paziente-famiglia. 


È attraverso tale rapporto che il medico può stabilire un’alleanza 
di lavoro con l’intera famiglia e volgere a vantaggio della terapia 
quei fattori ambientali che tanto spesso (se mal compresi) si 
trasformano in ostacoli. 

Per impostare così il proprio intervento, lo psichiatra deve 
innanzitutto conoscere le variabili interne della famiglia. Ne 
deriva che la ricerca non poteva trascurare l’aspetto di una 
valutazione scientificamente attendibile dell’assetto familiare, 
rispondendo contemporaneamente a due necessità: da un lato il 
miglioramento costante delle conoscenze, dall’altro una più efficace 
programmazione degli interventi terapeutici. Una delle finalità di 
tale intervento è quella di potenziare le risorse di ciascun membro 
per sviluppare pattern relazionali funzionali e adattativi per l’intero 


gruppo. 


21.3 VALUTAZIONE DELL'EMOTIVITÀ 
ESPRESSA FAMILIARE 


21.3.1 Fondamenti dell'emotività espressa 


Tutti gli studi sopra citati si sono occupati soprattutto dell’aspetto 
eziologico della schizofrenia; l’Expressed Emotion (emotività 
espressa, EE) riconosce origini differenti. 

Le radici teoriche dell’EE sono da ricercarsi nella psichiatria 
sociale inglese, caratterizzata da forte empirismo e dalla tendenza a 
privilegiare il fatto concreto rispetto al modello teorico. La 
prospettiva è quindi capovolta rispetto agli studi eziologici sopra 


citati: non si tratta di individuare l’origine della schizofrenia, ma di 
determinare una maniera per ottimizzare l’interazione dei pazienti 
che presentano i disturbi più gravi con la società. 

La psichiatria sociale nasce infatti negli anni ’50, in risposta alla 
sempre minore ospedalizzazione dei pazienti dopo l’avvento dei 
neurolettici. Il trattamento fenotiazinico permette, infatti, di 
restituire alla società un gran numero di soggetti precedentemente 
esclusi e isolati negli ospedali psichiatrici: ma da questo evento, 
indubbiamente positivo, derivano anche innumerevoli problemi, 
connessi da un lato alla difficoltà di inserimento dei pazienti nel 
contesto sociale, dall’altro all’obiettiva refrattarietà di quel contesto 
alle loro difficoltà relazionali. 


21.3.2 Ricerche preliminari 


È in questa chiave, quella di una prospettiva sociopsichiatrica, che si 
può correttamente valutare il tentativo del gruppo facente capo a 
G.W. Brown di identificare particolari fattori sociali precipitanti le 
“crisi schizofreniche”. 

È interessante ripercorrere nei dettagli le tappe della scoperta 
dell’EE. 

In una ricerca del 1958, Brown e collaboratori esaminarono 156 
pazienti schizofrenici lungodegenti nel primo anno successivo alla 
dimissione, indagando l’adattamento sociale dei soggetti secondo tre 
parametri: 


1. recidiva (intesa come nuovo ricovero); 


2. comportamento (distinto in “quasi normale”, “moderatamente 


disturbato” e “gravemente disturbato”); 


3. adeguamento lavorativo (mesi di lavoro all’anno). 


I risultati mostravano che, se il 32% del totale dei pazienti subiva un 
ricovero entro l’anno di follow-up, i dati mutavano radicalmente 
suddividendo i soggetti a seconda dell’ambiente familiare: quelli che 
vivevano soli o con fratelli presentavano un tasso di recidiva del 
17%, che saliva al 32% per quelli che vivevano con i genitori e al 
50% per quanti vivevano con il coniuge. Si noti che in questo studio 
la famiglia era soltanto uno dei possibili fattori di recidiva e che si 
era preferito indagare famiglie nucleari piuttosto che le famiglie di 
origine dei pazienti. Proseguendo questi studi Brown arrivò a isolare 
22 fattori che sospettava potessero avere un ruolo precipitante le 
crisi psicotiche. Ancora una volta, il ritorno del malato in famiglia 
dopo la degenza ospedaliera sembrava rivestire primaria 
importanza. 

Il gruppo di Brown giunse a quella che è la formulazione chiave 
per l’elaborazione dell’EE: ipotizzò che il fattore centrale nel 
facilitare la ricaduta fosse l’intensità del contatto fra lo 
schizofrenico e l’ambiente familiare. L’accento si spostava così da 
un generico “ambiente sociale” al meglio definito “ambiente 
familiare”. 


21.3.3 Formalizzazione dell'emotività espressa 


In una successiva serie di lavori il gruppo di Brown cercò di definire 
un metodo per isolare e misurare obiettivamente i fattori 


determinanti quest’intensità di contatto. 

Un primo studio indagava il comportamento dominante 
(Dominant Behaviour), l’ostilità (Hostility) e, per la prima volta, 
l’EE, valutata globalmente tramite un’unica scala. 

La valutazione dell’EE avveniva attraverso l’osservazione diretta 
dell’intervista. L'indagine prese in considerazione 128 schizofrenici 
di sesso maschile e un familiare “chiave” per ciascun paziente (per 
familiare chiave s’intendeva il congiunto in più stretto contatto con 
il paziente, di solito la madre o il coniuge). 

Le famiglie furono suddivise in due gruppi ad “alto” e “basso” 
coinvolgimento emotivo, a seconda della valutazione del familiare 
chiave sulle scale Hostility ed Expressed Emotion. Al termine di un 
follow-up di un anno, il 76% dei soggetti del gruppo ad alto 
coinvolgimento emotivo mostrò peggioramento dei sintomi e della 
condotta sociale, con un 50% di nuovi ricoveri, mentre dei pazienti 
provenienti da famiglie a basso coinvolgimento emotivo soltanto il 
28% mostrò un’accentuazione della sintomatologia e il 21% 
necessitò di ricovero. 

Da quanto emerge da questa ricerca si può notare come fossero 
state applicate, procedendo per tentativi, numerose scale di 
valutazione, con l’intento di rilevare quelle che si fossero dimostrate 
più attendibili e valide. Vennero infine selezionate quattro scale che 
costituivano la prima versione dell’EE: Critical Comments 
(commenti critici), Hostility (ostilità), Warmth (calore affettivo, 
interesse, empatia), Emotional Overinvolvement 
(ipercoinvolgimento emotivo). Successivamente venne introdotta la 
scala Positive Remarks (commenti positivi). 


21.3.4 Versione definitiva delle scale 
dell'emotività espressa 


Quando Vaughn e Leff intrapresero uno studio di replicazione della 
ricerca di Brown e collaboratori scelsero di adottare una versione 
abbreviata dell’intervista originaria di Brown, la Camberwell 
Family Interview (CFI). Riscontrarono, infatti, che quasi tutti i 
commenti critici e le osservazioni pertinenti 
all’ipercoinvolgimento emotivo erano espressi durante la prima 
ora di colloquio e che, considerando soltanto questo periodo, i 
risultati erano sovrapponibili a quelli della CFI originale, che durava 
circa tre ore. 

Furono sottoposti alla CFI i familiari di 37 pazienti schizofrenici 
e di 31 depressi nevrotici. 

Le interviste venivano condotte con i familiari al momento del 
ricovero. Nei casi in cui più di un familiare era intervistato (per es., 
padre e madre), si considerava familiare chiave quello che 
presentava il più elevato punteggio di emotività espressa. 


21.3.5 Struttura della Camberwell Family 
Interview (CFI) e valutazione 
dell'emotività espressa 


Come già osservato, la CFI è stata inizialmente messa a punto da 
Rutter e Brown. La forma che noi oggi utilizziamo è però quella 
perfezionata da Vaughn e Leff. È un’intervista che può essere 
definita intervista standardizzata a formulario flessibile. 


Prevede, in altri termini, una certa serie di informazioni da ottenere, 
ma non predetermina né le precise domande né l’ordine in cui porle. 
L’intervistatore è quindi libero di assecondare il corso delle risposte 
dell’intervistato, purché arrivi a coprire l’intera gamma degli 
argomenti previsti. 

Nella sua forma odierna, la CFI ha una durata media di circa 
un’ora, variabile però a discrezione degli intervistatori, da mezz’ora 
a un’ora e mezza. Gli argomenti di massima dell’intervista sono: la 
malattia del congiunto, le sue manifestazioni, l’effetto di queste 
ultime sulla vita familiare e i vari aspetti delle attività e delle 
interazioni all’interno della famiglia. L'intervista riguarda il periodo 
di tre mesi precedenti il colloquio. Il familiare intervistato dovrebbe 
esprimere le proprie valutazioni sugli eventi di cui parla; se mostra 
tendenza a mantenersi neutrale e a non compromettersi, deve essere 
incoraggiato a esprimersi tramite domande adeguate. 

Le interviste sono registrate e valutate separatamente 
dall’intervistatore e da un altro operatore abilitato alla valutazione, 
nei centri originari di ricerca sull’EE. 


21.3.6 Significato e valutazione dell'emotività 
espressa 


La valutazione avviene attraverso cinque scale che forniscono una 
misurazione attendibile e standardizzata dell’EE. Possono essere 
suddivise a seconda del tipo di rilevazione richiesta (Tab. 21.1): 


* rilevazione di frequenza: queste scale riguardano il 


riconoscimento di commenti critici o positivi verso il paziente e 


prevedono il conteggio di tutti i commenti che compaiono nel 


corso dell’intervista; 


* scale globali: queste scale richiedono all’esaminatore un 
giudizio complessivo sul livello delle emozioni manifestate 


durante la raccolta dell’intervista. 


I criteri per l’attribuzione dei punteggi nelle cinque scale possono 
essere sintetizzati come segue: 


* critica: rientra in questo parametro ogni affermazione che, per il 
modo in cui è espressa, costituisce un commento sfavorevole 
circa il comportamento del soggetto cui si riferisce. La critica si 
evidenzia non solo nel contenuto del commento, ma anche e 


soprattutto negli aspetti vocali del discorso; 


* ostilità: questo parametro, strettamente connesso alla critica, 
consiste in una generalizzazione del sentimento negativo e/o del 
rifiuto, rivolti contro la persona in toto piuttosto che contro 
particolari comportamenti o atteggiamenti. L’ostilità può 
comprendere o la generalizzazione delle critiche o il rifiuto o 


entrambi; 


* ipercoinvolgimento emotivo (EOI): in questa scala sono 
comprese tutte le manifestazioni di eccessivo coinvolgimento dei 
familiari nella patologia del congiunto malato. La valutazione 
deve tener conto sia dei comportamenti riferiti dall’intervistato 


sia del comportamento manifestato durante l’intervista; 


* calore affettivo: questo fattore indica il complesso dei 


sentimenti positivi (interesse per la persona, simpatia, capacità 


empatica) mostrati dall’intervistato nei confronti del familiare di 
cui si parla. Grande importanza nel calore affettivo ha il tono 
della voce dell’intervistato; 


* commenti positivi: si definisce tale un’affermazione che 
esprime lode, approvazione o apprezzamento verso il 
comportamento o la personalità del soggetto cui si riferisce. 
Come nel caso della critica, hanno importanza il tono e le 
inflessioni della voce. 


Suddivisione scale dell'emotività espressa 


RILEVAZIONE DI FREQUENZA SCALE GLOBALI 
Critica Ipercoinvolgimento emotivo 
Commenti positivi Calore affettivo 

Ostilità 


L’attribuzione dei punteggi avviene con modalità diversa a seconda 
che la scala sia a rilevazione di frequenza o globale. Nel primo 
caso il punteggio consiste solo nella somma dei commenti critici o 
positivi rilevati. Nel secondo caso si sceglie un punteggio su una 
scala che può andare da 0 a 6 punti, secondo gli specifici criteri 
indicati. 

Va notato, infine, che la suddivisione delle famiglie in base all’EE 
avviene oggi sulla base della sperimentazione in Italia, 
esclusivamente utilizzando il punteggio della critica (soglia = 6) e/o 
dell’EOI (soglia = 4). 

Se il familiare scelto per l’intervista (familiare chiave) supera la 
soglia per uno di questi due parametri o se è presente ostilità, la 
famiglia è considerata “ad alta EE”. 


21.4 APPLICAZIONI DELL'EMOTIVITÀ 
ESPRESSA 


21.4.1 Ricerche sulla frequenza di recidiva 


La prima, e tuttavia fondamentale, applicazione del fattore FF è 
consistita nel correlarlo alla frequenza di recidiva dei soggetti 
schizofrenici. Nell’arco di un decennio, diverse ricerche, svolte in 
centri indipendenti di vari Paesi, hanno confermato la realtà di tale 
correlazione, indicando l’alta EE come significativo parametro 
predittivo di recidiva sintomatologica per tutti i pazienti che vivono 
nell’ambito familiare. 

La prima vera sperimentazione sul fattore EE è il già citato 
studio a follow-up compiuto da Brown, Birley e Wing nel 1972. Fu 
selezionato un campione di 101 pazienti, appartenenti ai seguenti 
gruppi diagnostici secondo la Present State Examination: 
“schizofrenia tipica”, “psicosi delirante diversa da mania o 
depressione psicotica” e “altro genere di schizofrenia”. Sia i pazienti 
sia i familiari furono sottoposti alla CFI al momento del ricovero del 
paziente, due settimane dopo la dimissione e nove mesi dopo la 
dimissione. 

I parametri sociali presi in considerazione furono: “inabilità 
lavorativa” (disoccupazione per almeno due mesi nei due anni 
precedenti), “anomalie comportamentali” (evidenza di 
comportamento aggressivo o antisociale) e “ritiro sociale” 
(frequenza dei contatti interpersonali entro e fuori dalla famiglia nei 
12 mesi precedenti). 


A distanza di 9 mesi, il follow-up evidenziò recidiva (definita 
come ricomparsa dei sintomi produttivi precedentemente assenti o 
come esacerbazione di sintomi già presenti) nel 58% dei pazienti del 
gruppo ad alta emotività espressa, contro il 16% dei pazienti 
appartenenti a famiglie a bassa EE. 

Inoltre, il tasso di recidiva era pressoché indipendente sia dai 
precedenti disordini di tipo comportamentale, sia dal 
deterioramento delle capacità lavorative, sia, almeno in parte, dal 
tipo di sintomatologia. Queste variabili potevano, al massimo, 
influire sul tasso di recidiva in modo indiretto, contribuendo cioè a 
incrementare i livelli di FE. Collateralmente furono notati due 
fattori di grande interesse. In primo luogo, valutando l’efficacia del 
trattamento profilattico con neurolettici, si osservò che i farmaci 
erano indispensabili per ridurre il tasso di recidiva soltanto nelle 
famiglie ad alta EE, mentre si dimostravano scar-samente influenti 
in quelle a bassa EE. Si notò poi che la quantità di tempo trascorso 
in famiglia aveva un ruolo importante nella prognosi dei soli 
pazienti ad alta EE: per tali pazienti, il tasso di recidiva scendeva 
considerevolmente se il tempo trascorso in contatto con i familiari 
era inferiore alle 35 ore per settimana, mentre si elevava se tale 
limite era oltrepassato. 

Nella prima metà degli anni ’70, Vaughn e Leff (1976) 
replicarono ed estesero la ricerca di Brown e collaboratori, 
prendendo in considerazione, oltre ai pazienti schizofrenici, anche 
un campione di soggetti depressi nevrotici. 

Furono esaminate le famiglie di 37 pazienti schizofrenici e di 31 
depressi nevrotici. Al termine di un follow-up di 9 mesi, negli 
schizofrenici fu riscontrato che il 48% dei pazienti ad alta EE aveva 


recidivato, contro il 7% dei pazienti a bassa EE. Gli Autori 
costruirono a questo punto un campione di 128 pazienti, sommando 
quelli degli studi del 1972 e del 1976. 

In questa popolazione, il fattore EE risultò più strettamente 
correlato alle recidive rispetto ad altri parametri significativi 
(anomalie comportamentali, terapia farmacologica, contatto con la 
famiglia). 

Si procedette allora a suddividere i pazienti, integrando EE, 
terapia farmacologica e contatto con la famiglia. Come illustrato 
nella figura 21.1, se nel gruppo a bassa emotività espressa la 
terapia non influenzava in modo significativo il tasso di recidiva 
(peraltro non superiore al 15% di recidive per pazienti in terapia e 
con ridotti contatti familiari), nel gruppo ad alta EE si raggiungeva 
un tasso di recidiva pari al 92% per pazienti senza terapia e con 
contatti familiari prolungati. 

Per quanto riguarda i depressi, i risultati furono meno 
significativi. L’unica correlazione riscontrata fu tra commenti critici 
e recidive, ma fu necessario abbassare la soglia da 6 o più, a 2 o più 
commenti critici (le soglie erano stabilite con criterio catamnestico, 
valutando cioè quale valore di soglia permetteva di discriminare 
gruppi a diverso tasso di recidiva). 

Non furono riscontrate influenze significative né dell’EOI né 
della quantità di contatto con la famiglia. 


FIGURA 21.1 Percentuale di recidive in base a emotività espressa (EE), contatto con la famiglia 
e terapia. Fonte: Vaughn C., Leff J. P. (1985). Expressed emotion in families: its significance for 
mental illhess. New York: Guilford Press; con modifiche. 


A seguito delle ricerche inglesi furono intrapresi alcuni studi di 
replicazione, che adottarono gli stessi criteri dei lavori originari ma 
in ambiente diverso. Vaughn e collaboratori studiarono 54 pazienti 
schizofrenici e le loro famiglie al Camarillo State Hospital 
(California). Per assicurarsi che le variazioni culturali non 
influissero sui risultati, furono prese in considerazione 
esclusivamente famiglie di “discendenza anglosassone”. I risultati 
furono analoghi a quelli degli studi londinesi, tranne per quanto 
riguarda il rapporto tra le famiglie ad alta e bassa EE (alta EE: 67%, 
bassa EE: 33%) e alcuni parametri secondari, come ostilità e numero 
di commenti critici. 


I tassi di recidiva restavano comunque significativamente più 
elevati nel gruppo ad alta EE (56%) rispetto a quello a bassa EE 
(17%) e il divario si ampliava ulteriormente considerando solo i 36 
pazienti che avevano vissuto a stretto contatto con la famiglia per 
tutto il periodo del follow-up (alta EE: 60% di recidive; bassa EE: 
9%). 

Numerosi studi di replicazione sono stati condotti in differenti 
Paesi e ambiti socioculturali: la maggior parte ha confermato la 
potenza predittiva dell’EE. 

Anche lo studio di replicazione italiana riguardante una casistica 
di 42 pazienti ricoverati presso la Clinica Psichiatrica dell’Università 
di Milano ha confermato l’associazione predittiva tra alta EE e 
maggiore frequenza di recidive seguite da ricovero in un follow- 
up di 9 mesi. Il 54,2% dei pazienti appartenenti a famiglie ad alta 
EE era stato ricoverato contro il 23,3% dei soggetti che vivevano in 
famiglie a bassa EE. 

Tra gli altri studi, merita di essere citata una metanalisi 
pubblicata su Archives of General Psychiatry (Butzlaff e Hooley, 
1998) che ha confermato l’importanza dell’EE come significativo 
predittore di recidiva non solo nella schizofrenia, ma anche nei 
disturbi affettivi e alimentari. Tale correlazione statisticamente 
significativa risulta più evidente nel caso di studi condotti su 
pazienti con una lunga storia di malattia. 

I dati presenti in letteratura dimostrano chiaramente che, in 
seguito al trattamento terapeutico familiare, la EE ha un ruolo 
causale nella diminuzione delle recidive di malattia e che tale 
effetto non dipende dal numero di partecipanti al gruppo o delle 


sessioni, ma dalla durata dell’intervento familiare stesso (Sota et al., 
2008). 

Uno studio pubblicato su The Cochrane Library (Pharoah et al., 
2010) conferma che l’intervento familiare psicosociale diminuisce 
non solo la frequenza di recidiva nei pazienti schizofrenici, ma 
anche la frequenza delle ospedalizzazioni per riacutizzazione della 
sintomatologia patologica, migliorando l’aderenza alla terapia 
farmacologica. Inoltre, sembra migliorare il funzionamento sociale e 
le capacità comunicative all’interno della famiglia. 

Una revisione sistematica del 2010 (Tsang et al, 2010) 
sottolinea la necessità di approfondire le ricerche affinché si 
identifichino ulteriori fattori predittivi di miglioramento delle 
recidive e della psicopatologia dei pazienti. Sembra essere molto 
importante la possibile associazione tra il funzionamento sociale e 
caratteriale dei pazienti e gli atteggiamenti e le convinzioni generali 
che spesso ne causano l’emarginazione lavorativa e sociale. Le 
famiglie che possiedono una buona rete sociale, e quindi dispongono 
di un elevato supporto, riescono ad affrontare meglio gli eventi della 
vita; al contrario, chi non dispone di questo sostegno possiede meno 
strumenti di coping per affrontare lo stress derivante dall’assistenza 
che necessita un paziente psichiatrico. 


21.4.2 Schizofrenia e interventi familiari 


Già nel 1976 Vaughn e Leff avvertivano che la ricerca sull’EE non 
poteva che condurre “a un nuovo genere di intervento in grado di 
modificare l’atteggiamento ipercoinvolto o ipercritico del familiare”. 
Si tratta, in altri termini, di ridurre il legame strettissimo esistente e 


agente, sotto forma di eccessiva critica o coinvolgimento, in tutte le 
famiglie ad alta EE. L’azione dovrebbe svolgersi sul nodo critico 
dell’interazione familiare-paziente, incoraggiando la reciproca 
indipendenza. 


Modelli di intervento familiare 


MODELLI DI INTERVENTO TEORIZZATORI 
Behavioral family management Falloon et al., 1984 
Family psychoeducation Anderson et al., 1980 
Psychoeducational Multifamily Groups Anderson et al., 1983 
Relatives groups Leff et al., 1989 
Family Consultation Wynne et al., 1987 
Short-term models Solomon et al., 1996 


L’uso del fattore EE come metodo di valutazione familiare in 
grado di fornire indicazione per differenti strategie di intervento è 
quello che riceve al momento attuale la massima attenzione da parte 
dei vari gruppi di ricerca. 

In una recente revisione, McFarlane et al. (2003) offrono una 
descrizione dei principali modelli di intervento con i familiari di 
pazienti schizofrenici (Tab. 21.2). 


Intervento multifattoriale di Leff e del gruppo di 
Londra 


Gli obiettivi di questo gruppo mirano a: 


1. riequilibrare il “clima emotivo” riducendo le componenti di 


alto ipercoinvolgimento emotivo e di elevata critica/ostilità; 


2. ridurre il contatto tra i familiari ad alta EE e il paziente. 


L’intervento consiste in un approccio differenziato costituito da 
diversi interventi: 


* Programma educativo. Quattro incontri condotti al domicilio 
del paziente fornendo informazioni su eziologia, sintomi, decorso 


e trattamento della schizofrenia. 


* Terapia familiare. Le sedute sono settimanali in una prima fase, 
poi mensili, e durano per circa due anni. Successivamente alla 
fase educativa, insieme al paziente, si svolge una terapia 


familiare che si pone diversi obiettivi quali: 


— migliorare la capacità di risolvere i problemi quotidiani 
con tecniche di problem solving (analisi degli aspetti della 
situazione che la rendono “problematica”, esame delle 
opinioni a riguardo poste da tutti i membri coinvolti e 
ricerca di una soluzione comune per il superamento del 
problema) cercando di decolpevolizzare i familiari qualora 
fosse stato impossibile arrivare a una soluzione efficace con 


l’attribuzione dell’insuccesso ai terapeuti; 


— miglioramento della comunicazione stabilendo regole fisse 
da rispettare (per es., parla una persona alla volta, ci si 
rivolge sempre direttamente alla persona a cui si sta ponendo 
l’osservazione o la critica); 

— riduzione del contatto diretto tra paziente e familiari 
inviando i pazienti a centri diurni e cercando di potenziare il 


più possibile attività ricreative o socializzanti esterne alla 


famiglia, sia per i malati sia estendendo la rete sociale dei 
familiari; 

— riducendo i livelli di aspettative della famiglia troppo 
elevate e irrealistiche. 


* Gruppi per familiari. Le sedute, bisettimanali, sono di circa 90 
minuti e si tengono in ospedale. Il gruppo è composto da un 


numero di familiari non superiore a 12. Gli scopi perseguiti sono: 
— ridurre l’ipercoinvolgimento emotivo, la critica e l’ostilità; 


— condividere le proprie esperienze e proporre soluzioni per le 
diverse difficoltà poste anche dagli altri familiari; aiutarsi tra 
di loro, uscire dall’isolamento sociale e dallo stigma della 


malattia mentale. 


I dati sperimentali sono basati sul confronto tra la frequenza di 
recidive avvenute nel campione di controllo rappresentato da 12 
pazienti sottoposti alla normale routine di trattamento psichiatrico 
(farmacoterapia) contro 12 soggetti che, insieme ai loro familiari, 
avevano seguito l’intervento multifattoriale sopra descritto. 

Negli studi di follow-up a 9 mesi e due anni i pazienti 
appartenenti al primo gruppo (controllo) hanno presentato un tasso 
di recidiva rispettivamente del 50 e del 78% contro 1’8 e il 40% del 
gruppo sperimentale. 

Ne deriva che i trattamenti familiari sono efficaci in un periodo 
di due anni e sembrano rappresentare l’equivalente dell’azione della 
terapia farmacologica, ossia ritardano la recidiva ma non la 
inibiscono totalmente. Tuttavia apportano benefici fondamentali 
perché “rallentare” le recidive significa spostare nel tempo tutti 
gli effetti individuali e sociali altamente svantaggiosi: 


l’allontanamento o la perdita del lavoro, la perdita dei contatti 
sociali, il deterioramento del clima familiare. Se una recidiva può 
essere ritardata si ottiene comunque un grande vantaggio per i 
pazienti e per i parenti. 


Terapia comportamentale della famiglia: il 
gruppo di Falloon e Liberman 


Nel 1978 al Medical Center di Los Angeles è stato attivato un 
programma di terapia familiare consistente in incontri settimanali 
per i primi tre mesi, bisettimanali per sei mesi e, infine, incontri 
mensili per altri quindici mesi; durante il primo anno le sedute sono 
tenute a domicilio. 

Si lavora con l’intero nucleo familiare. Nei primi due incontri 
(fase educativa) si discute la diagnosi, l’eziologia, il trattamento 
farmacologico e il decorso della malattia. La fase successiva è 
definita training comunicativo e consiste nel mettere in atto 
strategie di intervento specifiche per i deficit emersi nella fase 
valutativa, con particolare attenzione per gli aspetti non verbali 
della comunicazione: il tono della voce, la gestualità, la mimica. Si 
attuano ripetizioni di prove per sbloccare le situazioni difficili. La 
strategia si basa sull’assunto che le capacità comunicative dei 
soggetti possono essere migliorate tramite la ripetizione di istruzioni 
impartite, processi di imitazione del terapeuta o mediante feedback 
di rinforzo sociale. Inoltre si insegna l’“ascolto attivo” atto allo 
sviluppo di più efficaci capacità comunicative. 

Il problem solving è un processo multifasico. Si identifica uno 
specifico problema e per questo ciascun membro offre soluzioni che 


gli appaiono appropriate che poi verranno discusse da tutti 
evidenziando i pro e i contro di ciascuna. 

Alla fine il nucleo sceglie la soluzione migliore o la migliore 
delle combinazioni possibili, si progetta la messa in atto concreta 
della soluzione scelta e si attua successivamente la revisione degli 
sforzi. Qualsiasi tentativo di raggiungere la soluzione, anche se 
l’esito è negativo, è valutato come un parziale successo. 

In questo processo il terapeuta è direttivo: istruisce la famiglia, 
offre consigli e possibili soluzioni, aiuta nelle strategie di 
comportamento future. Successivamente si cerca di rendere la 
famiglia autonoma e il terapeuta assume la funzione di un 
“consulente esterno”. Questa modalità di intervento permette di 
ottenere specifici vantaggi: il problema non viene vissuto più come 
individuale ma come esteso all’intera famiglia, si aprono nuovi 
canali comunicativi, aumentano il sostegno emotivo e l’unità del 
nucleo, si riduce la tensione familiare. 

I risultati della ricerca sperimentale si riferiscono al confronto tra 
un gruppo di controllo composto da 18 soggetti sottoposti a 
trattamento farmacologico e altri 18 soggetti che, insieme alle loro 
famiglie, avevano seguito la terapia comportamentale. A 9 e 12 mesi 
i soggetti appartenenti al primo gruppo hanno presentato un tasso di 
recidive rispettivamente del 44 e dell’83%, contro il 6 e 17% dei 
pazienti partecipanti al gruppo. 


Intervento psicoeducativo e training per le 
abilità sociali: il gruppo di Anderson e Reiss 


Presso l’Università di Pittsburgh il gruppo facente capo ad Anderson 
e a Reiss ha messo a punto un metodo di trattamento familiare. 

Anche questo modello si basa su una metodologia 
psicopedagogica, fondata però su paradigmi non strettamente 
comportamentistici e più vicini alla scuola di psicologia cognitiva. Si 
tratta di una strategia che non dipende da alcun assunto 
eziopatogenetico sulla schizofrenia e si limita a operare 
parallelamente sul paziente e sulla famiglia, allo scopo sia di 
costruire una convivenza possibile sia di favorire le capacità di 
emancipazione e individuazione del paziente nel contesto sociale in 
cui si trova. La misurazione dell’EE avviene preliminarmente 
all’inizio del trattamento vero e proprio e ha lo scopo di fornire una 
valutazione per quanto possibile oggettiva delle famiglie prese in 
carico. 

L’intervento prevede un modello psicoeducativo e il training 
per le abilità sociali del paziente (social skill training) ed è 
composto da diverse fasi con differenti obiettivi. 

Nella prima fase si stabiliscono incontri con la famiglia due 
volte alla settimana mentre il paziente è ricoverato; le sedute 
escludono il malato e si focalizzano sull’esperienza che la famiglia 
sta attraversando: si perseguono la riduzione del carico emotivo e la 
riformulazione delle reazioni negative ai problemi più difficili da 
affrontare riguardanti sintomi e comportamenti patologici. Inoltre si 
cerca di accogliere in modo empatico la famiglia e di rispondere ai 
suoi bisogni in modo da creare una buona alleanza terapeutica. 

Nella seconda fase si attua un workshop informativo 
plurifamiliare a cui i pazienti non partecipano. Vengono fornite 
informazioni sulla schizofrenia con particolare attenzione 


all’eziologia, alla terapia farmacologica e al trattamento domiciliare, 
sottolineando l’importanza dell’influenza delle componenti familiari 
sulla migliore compliance del paziente alle terapie. Viene 
sottolineata, inoltre, l’importanza per tutti i membri di non 
incentrare la loro vita esclusivamente sul paziente, ma piuttosto di 
salvaguardare i bisogni e i ritmi di vita di tutti, evitando sempre 
l'emarginazione e l’isolamento sociale. 

Nella terza fase si tengono incontri individuali con la famiglia a 
cui partecipa anche il paziente. Le sedute si svolgono ogni due o tre 
settimane per un periodo dai 6 ai 12 mesi e sono mirate a migliorare 
il clima familiare, a rafforzare i legami interpersonali e 
intergenerazionali e a consolidare le relazioni tra la famiglia e le 
strutture di assistenza sociale. In questa fase si promuove anche una 
graduale ripresa delle responsabilità da parte del paziente, 
assegnandogli compiti semplici e strutturati. I genitori sono 
stimolati ad assolvere e impegnarsi in attività sociali, costituendosi 
come coppia separata dai figli. 

Nelle due ultime fasi si lavora per aumentare l’integrazione 
sociale del paziente, rispondere ai bisogni dei membri sani della 
famiglia e, infine, si cerca di renderla sempre più autonoma facendo 
in modo che utilizzi le risorse terapeutiche in modo via via 
decrescente. 

Nel programma di social skill training il paziente viene seguito 
con una frequenza settimanale: lo scopo è di sviluppare la 
competenza sociale dei soggetti, migliorando le capacità di 
percezione e giudizio su comunicazioni verbali e non verbali. In una 
prima fase si cerca di trasmettere al soggetto modalità 
comportamentali che evitino il sorgere di risposte emotive negative 


da parte dei suoi familiari. Inoltre si cerca di evidenziare tutti quei 
comportamenti che sono in grado di creare risposte positive. 


Suddivisione dei pazienti nel modello 
sperimentale del gruppo di Pittsburgh 


Si utilizzano moduli di role playing per migliorare sia le relazioni 
intrafamiliari sia quelle extrafamiliari. Infine, nella fase terminale si 
cerca di potenziare il più possibile il grado di funzionalità raggiunta 
e l'autonomia rispetto al terapeuta. 

Il modello sperimentale adottato da questo gruppo ha suddiviso 
con modalità random i pazienti in quattro gruppi (Tab. 21.3). 

I risultati, dopo un follow-up di un anno e due anni, hanno 
confermato che pazienti provenienti da famiglie ad alta EE risultano 
protetti in maniera più efficace dagli episodi di recidiva se alla 
terapia farmacologica si affiancano la terapia familiare e il social 
skill training. 


Intervento multidimensionale dell’Università di 
Milano 


Presso la Clinica Psichiatrica dell’Università di Milano fino al 2006 è 
stato condotto un intervento familiare consistente nell’associazione 


di diversi tipi di intervento: intervento di gruppo per familiari e 
terapia sistemica della famiglia. 


Intervento di gruppo multifamiliare L’intervento di gruppo per 
familiari è rivolto specificamente ai membri conviventi con soggetti 
affetti da schizofrenia o da disturbi dello spettro schizofrenico, 
diagnosticati da almeno due anni. Prevede la conduzione da parte di 
due operatori di incontri con frequenza settimanale della durata di 
circa un’ora e mezza che coprono un periodo di tempo di almeno 
due anni. 

L’incontro con i familiari avviene durante il ricovero del paziente 
sotto forma di consulenza familiare o della coppia genitoriale, al 
fine di stabilire una buona alleanza con i parenti individuandone i 
bisogni e le aspettative. 

Un approccio iniziale non terapeutico, ma di accoglimento 
empatico, di attenzione ai loro bisogni e di sostegno emotivo è 
utile per contenere i sensi di colpa dei familiari, che spesso si 
sentono rifiutati dagli operatori delle strutture pubbliche a causa 
della mancanza di uno spazio di ascolto specificamente rivolto a 
loro. Inoltre, dare attenzione ai parenti permette di riformulare le 
esigenze della famiglia su un piano più realistico, proponendo un 
programma terapeutico che, soprattutto nella dimensione di gruppo, 
permette di ridurre il senso di isolamento, di emarginazione e di 
solitudine sociale. 

L’intervento si sviluppa all’interno di una dimensione 
psicoterapeutica proponendosi in una prima fase il miglioramento 
del patrimonio conoscitivo mediante un’informazione chiara su 
temi e difficoltà legati alla malattia, per ottenere una migliore 


comprensione del comportamento patologico e la riduzione di 
aspettative eccessive e irrealistiche. 

Questi obiettivi sono perseguiti attraverso lo scambio reciproco 
delle esperienze vissute e il progressivo spostamento 
dell’attenzione dalla malattia alle reazioni e alle relazioni 
familiari, insieme all’elaborazione di canali comunicativi più 
efficaci e idonee transazioni. 

Un intervento solo informativo non è in grado di modificare 
l’idea precostituita di malattia e di permettere la comprensione di 
comportamenti e sintomi vissuti come disturbanti; inoltre le 
informazioni possono essere rifiutate se contrarie a tali preconcetti. 

In realtà, già nella prima fase vengono trasmesse informazioni 
per decolpevolizzare il soggetto che presenta sintomi rifiutati dai 
familiari e che scatenano reazioni emotive avverse e distruttive. Si 
cerca di trasmettere gradualmente la consapevolezza che l’individuo 
non è solo parti malate ma, nonostante la sofferenza e la malattia, 
presenta risorse, parti sane e comportamenti “funzionanti” che 
vanno prima di tutto riconosciuti e poi compresi e rispettati. 

Radicata su questa premessa, la prima fase, della durata di 
quattro incontri, è principalmente informativa. Gli incontri si 
presentano sotto forma di “lezione” divulgativa condotta da 
specialisti. Nell’incontro successivo alla lezione diretta 
sull’argomento specifico, si elabora una discussione di gruppo sugli 
aspetti (atteggiamenti, comportamenti, dubbi, difficoltà) vissuti dal 
familiare nei riguardi dell’argomento specifico. 

In questa prima fase si selezionano i temi che sollecitano 
maggiori chiarimenti e che si presentano come fattori di maggior 
rischio per la vulnerabilità psicologica del malato. Gli argomenti 


affrontati comprendono gli aspetti clinici della schizofrenia e i 
metodi di trattamento e di cura: farmacoterapia, psicoterapia, 
terapia familiare e di riabilitazione, aspetti legali. Allo scopo di 
favorire l’assimilazione delle informazioni, la discussione verte sia 
su aspetti problematici (aggressività, sintomi negativi, situazione 
lavorativa ecc.) sia su un “caso” portato da uno dei membri del 
gruppo. I conduttori suggeriscono modalità alternative di 
osservazione della realtà, oppure forniscono indicazioni concrete per 
limitare la tendenza dei familiari a mantenere atteggiamenti 
stereotipati o non funzionali ad affrontare e superare il problema. 

La delimitazione e la descrizione di un oggetto temibile tendono 
a ridurre l’ansia presente nella realtà esistenziale di queste famiglie 
e mettono in atto, all’interno delle dinamiche di gruppo, altri fattori 
positivi: 


* infusione di speranza; 


* condivisione dei problemi comuni mediante l’universalità 


dell’esperienza; 
* apprendimento; 


* catarsi. 


Sempre vengono particolarmente enfatizzate le parti “sane”, rispetto 
a quelle malate, dei pazienti. 

La seconda fase ha lo scopo di potenziare le capacità 
empatiche dei partecipanti, approfondendo soprattutto i vissuti e le 
difficoltà psicologiche e relazionali sottesi ai sintomi e ai 
comportamenti disturbanti. Successivamente, il fuoco dell’intervento 
si sposta sulla messa in discussione delle percezioni dei familiari nei 


riguardi degli atteggiamenti relazionali del paziente, centrando 
quali sentimenti, emozioni, opinioni del parente fanno scaturire e 
hanno creato tali percezioni. 

Le principali tematiche riguardano, per esempio: 


* la terapia farmacologica (sentimenti e comportamenti 
manipolatori attuati nella conduzione della terapia, effetti 
collaterali, assunzione continuativa); 

* carattere versus sintomo: molti comportamenti vengono 
ascritti alla personalità del malato anziché comprenderne la 
componente psicopatologica (per es., i sintomi negativi); 

* tematiche quali: la pigrizia, l’intenzionalità dell’isolamento 
sociale, la “cattiveria”, la violenza; 

* le aspettative irrealistiche che creano circuiti relazionali con 
blocco della comunicazione e del funzionamento intrafamiliare e 
sociale; 

* l’elaborazione dei comportamenti che possono incidere sulla 
vulnerabilità psicologica del malato e far precipitare la recidiva; 

* le difficoltà nel comunicare contenuti di disapprovazione se 


non in forma apertamente critica od ostile; 


* le difficoltà nel potenziare le risorse del soggetto 
comunicando contenuti positivi senza cedere a comportamenti di 


ipercoinvolgimento o iperprotettivi; 


* la visione del futuro e l’infusione di speranza. 


Questi sono solo alcuni aspetti affrontati la cui elaborazione richiede 
tempi variabili in base alle esigenze del gruppo e alle capacità di 


elaborazione dello stesso. 

Particolare attenzione viene data alle capacità di 
comunicazione dei sentimenti e delle emozioni sottese. La 
riformulazione degli atteggiamenti emotivi dovrebbe portare alla 
modifica delle componenti emotive disfunzionali (eccessiva critica, 
ostilità, ipercoinvolgimento emotivo), al potenziamento della 
comprensione empatica delle difficoltà e dei comportamenti del 
malato e a transazioni più efficaci con nuove modalità comunicative 
basate sul cambiamento nelle percezioni dei parenti nei riguardi 
della persona e del modo di essere globale del malato (sintomi e 
non). 

La terza fase corrisponde al vero e proprio intervento 
terapeutico di gruppo, dove le informazioni e i contenuti affettivi 
“circolano” da un partecipante all’altro: ognuno esprime il proprio 
contributo e permette alle persone con minor funzionamento 
emotivo e relazionale di raggiungere livelli maggiori per 
condivisione e identificazione con gli altri. Inoltre, il lavoro di 
gruppo permette il confronto e la neutralizzazione del patrimonio 
concettuale precostituito che rappresenta una resistenza al 
cambiamento. L’infusione di speranza e l’universalità di un 
problema che si può condividere con gli altri partecipanti 
rappresentano un importante fattore di cambiamento. Il gruppo 
evolve in un microcosmo sociale, dove i membri, attraverso la 
verifica delle proprie opinioni e l’auto-osservazione, diventano 
consapevoli degli aspetti significativi del loro comportamento e 
delle loro relazioni. 

Così la crisi non viene più letta dal familiare come 
un’aggressione del malato alla sua persona e all’equilibrio familiare 


con l’attivazione di meccanismi punitivi, ma genera risposte 
affettive e di comprensione empatica delle difficoltà del 
soggetto più vulnerabile. 

I risultati del modello sperimentale emergono dal confronto, in 
un follow-up di 9 mesi, di 12 pazienti appartenenti a famiglie ad 
alta EE che hanno seguito l’intervento familiare con 12 soggetti che 
si sono sottoposti all’abituale terapia psichiatrica ambulatoriale 
(terapia farmacologica e colloqui psichiatrici). Nel primo caso la 
percentuale di recidive è stata pari al 20% contro il 78% del 
secondo gruppo. 


21.5 DISTURBI PSICHIATRICI E INTERVENTI 
FAMILIARI 


Gli interventi psicoeducativi si possono applicare anche ad altri 
disturbi psichiatrici differenti dalla schizofrenia. 

McFarlane (2003) sostiene che il modello psicoeducazionale 
rappresenta il trattamento di scelta per schizofrenia, disturbi 
bipolari e depressione maggiore e riporta più di 30 studi 
randomizzati che dimostrano la minor incidenza di recidive e la 
stabilità dei risultati ottenuti. D'altronde, i modelli sopra descritti 
hanno trovato vasta eco operativa anche perché i diversi gruppi di 
ricerca clinica e terapeutica sentivano la necessità di ovviare alle 
continue recidive e ai frequenti ricoveri che i disturbi psichiatrici 
più gravi comportano. Ma se la schizofrenia permette studi di 
follow-up attendibili grazie alla possibilità di studiare in modo 
preciso le variabili cliniche e terapeutiche, anche altre patologie 
possono giovarsi di questi tipi di intervento. 


Attualmente numerose tecniche di terapia della famiglia 
(strutturale, strategica, focale, contestuale e altre) vengono applicate 
in differenti contesti socioculturali (Dixon et al., 2001). 


21.5.1 Psicoeducazione nei disturbi dello spettro 
dell'umore 


La psicoeducazione è un trattamento psicologico fondato sul 
modello biopsicosociale e medico dei disturbi mentali. 

L’intervento familiare di tipo psicoeducativo nei disturbi 
dell'umore trae le sue origini dagli studi condotti sull’emotività 
espressa. Al pari della schizofrenia, anche i disturbi dell'umore sono 
influenzati nel loro decorso da fattori stressanti ambientali e 
familiari, e si accompagnano a evidenti livelli di disabilità sociale e 
a uno scarso livello della qualità di vita per i pazienti. I familiari 
spesso lamentano un forte carico assistenziale e notevoli difficoltà 
nel mettere in atto delle efficaci strategie di coping. 

Secondo tali presupposti i disturbi psichiatrici, come le patologie 
mediche croniche, possono trarre miglioramento dal coinvolgimento 
diretto del paziente nella gestione della malattia; in questo modo si 
forniscono al paziente elementi teorico-pratici sul suo disturbo che 
lo aiutino a comprendere meglio i sintomi e a fronteggiarli. 

Alcuni elementi psicoeducativi sono da sempre utilizzati dai 
clinici nella cura dei disturbi dell’umore. La psicoeducazione come 
tecnica specifica di intervento, che segue modalità codificate, che ha 
precise indicazioni e un’efficacia basata sulle evidenze, è di recente 
introduzione ed è legata soprattutto all’evoluzione della cura del 
disturbo bipolare. 


Lo scopo principale dell’intervento familiare psicoeducativo, 
integrato al trattamento farmacologico necessario, è quello di 
riequilibrare il livello di conflittualità lavorando in parallelo con il 
paziente e la sua famiglia. 

Un intervento familiare psicoeducativo si pone molteplici 
obiettivi: 


* fornire ai familiari un fondamento teorico per la comprensione 
del disturbo psichiatrico; 

* migliorare la compliance del paziente alla terapia farmacologica; 

* aiutare il paziente e i familiari a comprendere il concetto di 
vulnerabilità biologica alla base del disturbo psichiatrico; 

* aiutare il paziente e i familiari a discriminare tra i tratti della 
personalità del paziente durante i periodi liberi da malattia e i 
sintomi prodromici di malattia (indicatori di recidiva); 

* individuare gli eventi stressanti che potenziano il rischio di 
ricaduta; 

* aiutare la famiglia a ristabilire un rapporto funzionale con il 


paziente dopo l’episodio acuto. 


Ovviamente spetterà al clinico, una volta inquadrato il singolo caso, 
decidere quale tecnica utilizzare per arricchire e completare i diversi 
approcci, farmacologici e psicologici più consolidati. 


Psicoeducazione nella depressione unipolare 


Nella cura della depressione unipolare oggi è sempre più frequente 
il ricorso alla combinazione di un trattamento farmacologico con 


uno psicoterapeutico. La psicoeducazione, intesa come tentativo di 
ampliare la conoscenza che il paziente e le figure di riferimento 
hanno della malattia con l’obiettivo di favorire una gestione più 
efficace dei sintomi, è uno strumento che può essere aggiunto alle 
opzioni terapeutiche tradizionali. 

Le linee guida del 2010 per il trattamento della depressione 
unipolare suggeriscono espressamente l’“educazione” del paziente 
sulla depressione; la necessità di introdurre dei cambiamenti dello 
stile di vita, il ruolo dell’esercizio fisico o delle sostanze quali l’alcol 
e la nicotina. A differenza del disturbo bipolare, sono pochi i dati a 
disposizione in grado di chiarire quanto la psicoeducazione sia 
davvero efficace in questa forma e, a oggi, sono scarse le tecniche 
formalizzate e sperimentate. 

Nel secolo scorso, la collaborazione tra psichiatri (Katon e Von 
Korff, 1995) e psicologi (Katon e Robinson, 1996) ha dato vita a un 
ciclo di brevi interventi a carattere informativoeducativo di 4-6 
sedute, con follow-up mensili, indirizzati al solo paziente affetto da 
depressione maggiore. L’intervento era basato sulla trasmissione di 
informazioni sulla malattia, sugli aspetti biologici, sul meccanismo 
di azione dei farmaci, sui possibili effetti collaterali e sul ruolo degli 
eventi stressanti. Al trattamento di questi aspetti venivano associate 
anche semplici strategie cognitivo-comportamentali utili per la 
gestione della depressione. Inoltre, durante gli incontri venivano 
forniti opuscoli e mostrata una videocassetta della durata di 20 
minuti. Gli studi hanno coinvolto più di 300 pazienti dimostrando 
che questi raggiungevano una maggiore adesione al trattamento 
antidepressivo, una maggiore soddisfazione e un miglior esito 
rispetto ai pazienti di controllo. 


Gli interventi che vedono il coinvolgimento di familiari, invece, 
sono prevalentemente incentrati  sull’utilizzo di seminari 
informativi-educativi sulla malattia in presenza dello stesso paziente 
(Anderson e Griffin, 1986). Il proposito di tali interventi è quello di 
migliorare il funzionamento sociale del paziente e della sua 
famiglia, ridurre la sintomatologia depressiva attraverso la 
promozione di una maggiore autostima nel paziente fornendogli 
degli strumenti che apparentemente possa utilizzare per il 
“controllo” della malattia. 

I temi affrontati durante gli incontri educativo-informativi sono 
riportati nella tabella21.4 (Holder et al., 1990). 

Più recentemente, Dowrick et al. (2000) hanno realizzato uno 
studio randomizzato sulla psicoeducazione di gruppo diretta a 
pazienti depressi. La tecnica utilizzata da questi Autori prevede otto 
sedute di gruppo, della durata di due ore e mezza ciascuna, sul tema 
della prevenzione della depressione. I gruppi vengono condotti da 
psicologi e infermieri con una formazione specifica. Questo trial 
multicentrico, che ha coinvolto più di 400 soggetti, ha confrontato 
l’efficacia delle tecniche di problem solving e della psicoeducazione in 
pazienti affetti da depressione. I risultati hanno mostrato che le 
tecniche di problem solving sono molto più accettate rispetto alla 
psicoeducazione (tecnica educativo-supportiva), ma che entrambe 
sono associate a un miglioramento soggettivo del funzionamento 
mentale e sociale valutato a 6 mesi. In follow-up a 12 mesi, però, 
entrambe le tecniche perdono la loro superiorità rispetto al solo 
trattamento farmacologico. 

Fsistono esperienze di psicoeducazione di gruppo dirette ai 
familiari dei pazienti affetti da depressione unipolare il cui scopo è 


fornire loro supporto e informazioni per aiutarli a fronteggiare le 


conseguenze della malattia e a migliorare la relazione all’interno 


della famiglia stessa (Harter et al., 2002). 


Elenco dei principali temi sviluppati nelle sedute 
psicoeducative condotte con il paziente affetto 
da depressione maggiore e con i suoi familiari 


I. Definizione della depressione 


A. Definizione e descrizione della depressione e della mania 


B. Differenza tra depressione e piccole “malinconie” che tutti possiamo provare (maggior durata nel 


tempo, conseguenze sul funzionamento sociale e sui sentimenti di autostima) 


C. Possibili cause: il modello di vulnerabilità allo stress 


1 
2. 
3. 


Fattori genetici 
Fattori biochimici 


Ruolo degli eventi di vita, dello stress e delle tensioni familiari 


Il. La depressione e le relazioni interpersonali 


A. Le conseguenze della depressione: le difficoltà personali 


1 


Vi; i 0 N 


Ipersensibilità e ruminazione su se stessi 

Indifferenza alle rassicurazioni, all'incoraggiamento, alle manifestazioni di simpatia 
Comportamenti che appaiono ostinati 

Evidente mancanza di interesse nei confronti degli altri 


Incapacità a svolgere i ruoli e le attività abituali 


B. Sequenze negative nei rapporti interpersonali 


1 


La famiglia attua tentativi per aiutare il paziente: coccole, rassicurazioni, protezione (potenziale 
ipercoinvolgimento) 

Il paziente è indifferente, la famiglia intensifica i tentativi di aiutarlo o se ne allontana 

Il paziente si sente estraneo alla realtà: la famiglia si allontana, si arrabbia, o si verificano 
entrambe le situazioni 

La famiglia prova sentimenti di colpa e torna a essere iperprotettiva 

Il paziente prova sentimenti di indegnità, di disperazione, e si sente trattato come un bambino 
piccolo 

Con l'andare del tempo la famiglia vive il burnout e vive nel dilemma, tra senso di colpa e rabbia 


Stato di abbandono e/o di iperprotezione 


III. Trattamenti 


A. Psicofarmaci 
B. Psicoterapie 


C. Altritrattamenti 


IV. Strategie per affrontare la depressione 
A. Le cose da evitare 
1. Le rassicurazioni premature 
2. Prendere “alla lettera” le critiche del paziente 
3. Essere sempre disponibili e ben disposti 
4 


. Consentire alla malattia di condizionare la vita di tutta la famiglia 


B. Raggiungere un equilibrio, senza manifestare né iperné ipocoinvolgimento 
1. Distinguere il paziente dalla malattia 
Ridimensionare temporaneamente le aspettative sul paziente 
Fornire supporto e rinforzi realistici per piccoli miglioramenti 
Evitare critiche non necessarie, ma assicurare un feedback quando necessario 


Comunicare in maniera chiara e semplice 


o vu aWN 


Proporre attività da svolgere senza forzature 
C. Prendersi cura di sé e degli altri membri della famiglia, oltre che del paziente, sviluppare abilità di 
sopravvivenza personale 
1. Trascorrere del tempo fuori di casa lontano dal paziente 
2. Evitare sacrifici eccessivi 
3. Accettare i propri sentimenti negativi 
4 


. Minimizzare le ripercussioni della malattia 


D. Fronteggiare problemi particolari 
1. Minacce e tentativi di suicidio 
Medicalizzazione (terapie farmacologiche a lungo termine) 


Ricovero 


p_WN 


Risposte atipiche (resistenza ai farmaci) 


L’esperienza degli Autori tedeschi citati (Katon e Von Korff, 
Holder, Harter) delinea una tecnica rivolta congiuntamente al 
paziente e ai familiari. L'intervento è articolato in tre sessioni: 


la prima è incentrata sulla malattia, con un approfondimento dei 


sintomi e della prognosi; 


* la seconda prevede una discussione sulle cause e sulle strategie 
più efficaci per affrontare la fase acuta; 


* la terza si focalizza sul trattamento e sulla profilassi delle 
ricadute. 


Questo tipo di intervento risulta utile e ben accettato da familiari e 
pazienti. 

Nel 2003, Beach ha evidenziato la stretta correlazione esistente 
tra la sintomatologia affettiva e le problematiche coniugali e 
familiari dei pazienti: atteggiamenti di elevata emotività espressa, 
soprattutto con espressioni critiche, si accompagnano infatti a una 
maggiore frequenza di recidive di malattia che spesso richiedono il 
ricovero. È importante informare i familiari che i sintomi presentati 
dal soggetto non sono vane lamentele che l’individuo esprime per 
manipolare la vita degli altri “costringendoli a fare quello che vuole 
lui”, ma l’espressione di un’autentica sofferenza che richiede aiuto e 
sostegno. Atteggiamenti di rifiuto e di critica da parte del coniuge 
perpetuano il vissuto di perdita nodale in questi soggetti e 
incrementano, così, il circolo vizioso dei sintomi. Un intervento che 
agisca su queste dinamiche disfunzionali interromperà il processo di 
stress-generation osservato, ripristinando un equilibrio relazionale 
che influirà positivamente sul decorso della malattia. 

Tutte le esperienze precedentemente descritte, sebbene giudicate 
un valido supporto nel trattamento del paziente depresso dagli stessi 
partecipanti, non si sono dimostrate efficaci nel modificare a lungo 
termine il decorso della malattia. 


Psicoeducazione nei disturbi bipolari 


Nel corso della seconda metà del XX secolo l’introduzione del 
carbonato di litio nella cura dell’eccitamento maniacale e la 
diffusione dei dati sull’ereditarietà della patologia bipolare 
portarono ricercatori e clinici a considerare il disturbo bipolare 
come una patologia prettamente biologica, da trattare con la sola 
terapia farmacologica. Si diffuse l’erronea convinzione che i pazienti 
affetti da questa patologia raggiungessero una remissione completa 
dopo gli episodi depressivi e maniacali. Si presumeva, inoltre, che i 
pazienti bipolari rimanessero asintomatici tra un episodio e l’altro e 
che non andassero incontro a un declino funzionale cognitivo. Per 
tutti questi motivi la psicoterapia veniva quindi ritenuta superflua e, 
per un lungo periodo, non fu presa in considerazione come possibile 
opzione terapeutica. 

A metà degli anni Ottanta del secolo scorso, la pubblicazione dei 
primi dati evidenziò come l’outcome dei pazienti bipolari trattati con 
sola terapia farmacologica fosse tutt'altro che ottimale. Infatti si 
osservò che il solo trattamento farmacologico: 


*  nonera sufficiente a prevenire le recidive; 
* noneliminava sintomi residuali tra un episodio e l’altro; 
* non migliorava la compliance farmacologica del paziente; 


* non migliorava il funzionamento globale del paziente anche in 


presenza di completa risoluzione della sintomatologia. 


Queste evidenze hanno cambiato l’approccio alla cura dei disturbi 
bipolari, con il passaggio da un trattamento solo farmacologico a un 
trattamento combinato, nell’ambito del quale la psicofarmacologia 


rimane comunque essenziale per il raggiungimento della remissione 
sintomatologica. 

Nonostante il crescente interesse per il ruolo della psicoterapia 
nei disturbi bipolari, i trial disponibili in letteratura fino agli anni 
Novanta sono scarsi e gravati da limiti metodologici tali da rendere 
difficile trarre delle conclusioni sull’efficacia e sull’utilità clinica dei 
trattamenti proposti. Negli ultimi anni sono arrivate solide conferme 
ai dati preliminari che evidenziano il ruolo fondamentale della 
psicoeducazione nella prevenzione delle recidive, per cui questa è 
diventata un elemento essenziale del trattamento combinato del 
disturbo bipolare. 

Bisogna sottolineare che tutti gli interventi psicologici utilizzati 
con successo nel disturbo bipolare contengono invariabilmente dei 
classici elementi psicoeducativi come: 


* il miglioramento della consapevolezza di malattia; 

* il potenziamento dell’adesione al trattamento; 

* l’addestramento del paziente e dei familiari al 
riconoscimento precoce dei sintomi prodromici; 

* la promozione di uno stile di vita regolare; 


* l’evitamento dell’abuso di sostanze. 


Pochi sono gli studi e i modelli psicoeducazionali adottati negli anni 
Ottanta del secolo scorso. L’unica eccezione è rappresentata dallo 
studio pilota condotto da Miklowitz (Milkowitz et al., 1988) con 8 
pazienti trattati con litio e con il Trattamento Familiare 
Comportamentale sviluppato da Faloon (1984) per il trattamento di 
pazienti schizofrenici. Le componenti del trattamento 


psicoeducativo erano sovrapponibili a quelle impiegate nel 
trattamento dei pazienti schizofrenici, pur con alcune difficoltà di 
applicazione a causa di problemi specifici riscontrati all’interno di 
famiglie di pazienti bipolari come: 


*  assenza/scarsa compliance farmacologica; 


* frequente irritabilità del paziente nei confronti del familiare, e 


dei familiari nei confronti del paziente; 


* preoccupazione e controllo da parte della famiglia della gestione 
che il paziente ha delle proprie risorse economiche; 


* difficoltà nel distinguere i primi segni della fase maniacale 
rispetto alla personalità del paziente; 


* preoccupazione rispetto alla ereditarietà della malattia; 
* difficoltà legate all’educazione dei figli; 


* difficoltà a stabilire il momento opportuno per il paziente per 
riprendere la propria attività scolastica o lavorativa. 


Mentre i pazienti schizofrenici manifestavano sovente ritiro e 
asocialità, i pazienti bipolari erano spesso invadenti e cercavano di 
dominare la vita familiare. La famiglia veniva educata ad affrontare 
la resistenza del paziente a continuare il trattamento, a riconoscere i 
primi segni di crisi e a pianificare le strategie per evitarle attraverso 
esercitazioni per prevenire le ricadute. Gli Autori riferiscono che, 
durante il lavoro con i pazienti, sono stati colpiti dalla frequenza 
con la quale emergevano spesso sentimenti di vergogna che 
portavano lo stesso paziente e i suoi familiari a una negazione della 
malattia, alla non accettazione del trattamento farmacologico e alla 


manifestazione di un desiderio di autonomia e separazione dalla 
famiglia. 

Nel 1996, lo stesso gruppo dell’Università del Colorado che ha 
condotto queste prime ricerche, in collaborazione con l’Università di 
Los Angeles, propose un protocollo di ricerca su larga scala che 
metteva a confronto due diverse tipologie di intervento psicosociale 
per pazienti bipolari rispetto al semplice intervento basato sulla 
gestione della crisi. 

Un primo tipo di trattamento prevede il coinvolgimento dei 
familiari, sul modello di trattamento sviluppato da Faloon (1984), 
denominato nello studio Family-Focused Treatment (FFT, terapia 
focalizzata sulla famiglia). Questo modello di intervento si propone 
di mettere al centro dell’attenzione la famiglia, poiché dallo studio 
pilota condotto in precedenza era emerso che i pazienti appartenenti 
a famiglie ad alta emotività espressa presentavano un rischio più 
elevato di incorrere in successive ricadute del disturbo rispetto a 
quei pazienti il cui clima familiare era caratterizzato da bassi livelli 
di ipercoinvolgimento, conflittualità e ostilità. In base a queste 
osservazioni si può assumere che un episodio del disturbo bipolare è 
vissuto da tutto il nucleo familiare come un evento stressante che 
causa uno stato di disorganizzazione e di disequilibrio, favorendo 
l'aumento di conflittualità all’interno della famiglia e interferendo 
con il processo di guarigione del paziente. L’obiettivo generale della 
FFT è quindi di aiutare la famiglia a ottenere un nuovo stato di 
equilibrio attraverso la risoluzione dei conflitti presenti, l’induzione 
di cambiamenti nelle modalità di gestione di conflitti futuri e la 
riorganizzazione della forma di comunicazione intrafamiliare. 
Questa struttura di intervento riprende i quattro punti essenziali 


proposti da Faloon nel suo modello di intervento in pazienti 


schizofrenici: 


1. la psicoeducazione; 

2. il comunication skill training; 
3. 
4 


. il problem-solving. 


il role-playing; 


L’intervento può essere suddiviso in due parti; nella prima parte del 


percorso vengono trattati argomenti teorici (sedute informative di 


psicoeducazione), nella seconda parte viene invece proposto a 


pazienti e familiari di “sperimentare” in modo pratico, prima in 


seduta e poi nel quotidiano, quanto esposto teoricamente nella 


prima parte del trattamento. 


Le sedute sono schematizzate nel seguente modo: 


7 sedute di psicoeducazione, in cui il paziente e i suoi familiari 
sono informati dal terapeuta riguardo la genesi, il decorso e la 
prognosi del disturbo bipolare, focalizzando l’attenzione 
sull’eziopatogenesi della malattia in base al modello di 
vulnerabilità allo stress e sul ruolo potenzialmente benefico della 
FFT nel ridurre il livello di conflittualità familiare e diminuire in 
questo modo il rischio di ricadute di malattia. Ai familiari sono 
inoltre illustrati i fattori di rischio e i fattori protettivi, i 
differenti sintomi del disturbo bipolare e i trattamenti 
farmacologici attualmente disponibili. Il terapeuta valuta, 
inoltre, le strategie familiari inerenti la prevenzione delle 


ricadute e la compliance farmacologica. Al termine delle sedute 


psicoeducative, il terapeuta, con la collaborazione dei familiari, 
individua i punti chiave che generano tensione e conflitto che 
diventeranno oggetto delle successive sedute di miglioramento 
delle tecniche di comunicazione e di problem solving; 


* 10 sedute di comunication skill training, in cui i partecipanti 
apprendono, attraverso il role-playing, a sviluppare la capacità di 
ascolto attivo, a individuare feedback comunicativi positivi e 


negativi e a modificare le modalità relazionali disfunzionali; 


* 4 sedute di problem solving, in cui i partecipanti imparano a 
identificare specifici problemi e le potenziali soluzioni, a 
valutare svantaggi e vantaggi di ogni soluzione proposta e a 
scegliere quelle più efficaci. 


Il secondo tipo di intervento, InterPersonal and Social Rhythm 
Therapy (IPSRT, terapia interpersonale e dei ritmi sociali) (Frank et 
al., 2000) è rappresentato da una terapia individuale che aiuta i 
pazienti a: 


* stabilizzare i loro ritmi sociali (contatti sociali e attività) e 
circadiani (sonno-veglia), con particolare attenzione ad 


affrontare gli eventi stressanti di vita; 


* comprendere il legame tra problemi interpersonali e i sintomi del 


disturbo dell’umore; 


* valutare e rinegoziare gli stili di coping nel loro ambiente sociale. 


Un elemento chiave di questo approccio è la registrazione dei ritmi 
sociali del paziente e l’identificazione dei fattori ambientali che 
conducono all’alterazione di tali ritmi attraverso la compilazione di 


una scheda in cui lo stesso paziente registra giornalmente i propri 
ritmi di sonno e di veglia, il tempo dedicato ad attività sociali e 
occupazionali e il livello di stress interpersonale provocato da 
ognuna di queste attività. Inoltre, i pazienti sono tenuti a valutare il 
loro umore per imparare a osservare come variazioni della routine 
quotidiana portino a modificazioni del loro umore. 

Rispetto alle tecniche psicoeducative, riservate ai periodi di 
eutimia, la IPSRT può essere impiegata anche in fase acuta, piena o 
subsindromica. Nei primi incontri il clinico ricostruisce la storia 
della malattia, analizza le figure significative, educa il paziente circa 
la malattia e lo addestra alla compilazione dell’intervista Social 
Rhythm Metric (SRM). Questi ultimi passaggi mirano a fornire 
informazioni sui sintomi del disturbo, sui farmaci disponibili, sugli 
effetti collaterali e ad aiutare il paziente a imparare l’esercizio della 
registrazione sistematica delle attività quotidiane, dell’umore, del 
ritmo sonno-veglia. 

Nella fase intermedia del trattamento, condotta con frequenza 
settimanale per alcuni mesi, il terapeuta assiste il paziente nello 
sviluppo di strategie che lo aiutino a fronteggiare i sintomi affettivi, 
stabilizzare i ritmi quotidiani e risolvere i conflitti interpersonali 
individuali. Per quanto riguarda l’aspetto psicoeducativo, questo 
approccio tenta di rendere evidente al paziente l’esistenza di una 
eventuale instabilità dei ritmi sociali, lo aiuta a distinguere i 
cambiamenti derivanti da una libera scelta da quelli che 
rappresentano invece i prodromi della sintomatologia bipolare, e lo 
stimola a superare la negazione della malattia. La IPSRT si pone 
come obiettivi di individuare strategie che consentano di regolare e 


modificare i ritmi e di aiutare il paziente ad adattarsi ai 
cambiamenti. 

Alla fase intermedia fa seguito una fase preventiva a scadenza 
mensile, volta a prevenire future ricadute e a consolidare quanto 
appreso dal paziente, e una fase conclusiva che conduce nell’arco di 
4-6 mesi alla fine del trattamento. 

I dati emersi dai due studi mostrano che entrambi i trattamenti 
sono in grado, in associazione con una terapia farmacologica 
adeguata, di migliorare la vita dei pazienti bipolari agendo in 
maniera differente. 

Nel caso del primo intervento al follow-up a 2 anni, i pazienti 
mostrano un minor numero di ricadute, una maggiore compliance e 
un più significativo miglioramento della sintomatologia depressiva. 
Nel secondo tipo di intervento, sempre al follow-up a 2 anni, è 
emerso che i tempi di stabilizzazione della fase acuta non variano 
tra la semplice gestione clinica e la IPSRT. L’intervallo libero da 
ricadute è invece significativamente più lungo nei soggetti che 
seguono la IPSRT e tali pazienti presentano, al termine del 
trattamento in acuto, una maggiore regolarità dei ritmi sociali 
associata a una significativa riduzione del rischio di ricaduta 
durante la fase di mantenimento. 

Il gruppo di Eduard Vieta e Francesco Colom dell’Università di 
Barcellona ha brillantemente dimostrato  l’efficacia della 
psicoeducazione di gruppo nella cura del disturbo bipolare. Colom e 
Vieta (2004) attingono dall’esperienza del Life Goals Program e dalla 
psicoterapia cognitiva per il disturbo bipolare. Il programma si 
focalizza su quattro specifici aspetti: consapevolezza della malattia, 


compliance al trattamento farmacologico, riconoscimento precoce di 
sintomi prodromici e ricadute, regolarità dello stile di vita. 

I temi affrontati nel programma  psicoeducativo sono 
gerarchicamente ordinati in: 


* obiettivi di prima linea, ossia obiettivi elementari senza il 
raggiungimento dei quali si può dire che l’intervento non ha 
funzionato: consapevolezza della malattia, riconoscimento 
precoce di sintomi prodromici, aumento della compliance al 


trattamento farmacologico; 


* obiettivi di seconda linea, parametri importanti ma non 
esclusivi di un programma psicoeducativo: capacità di 
fronteggiare lo stress, evitamento  dell’uso di sostanze, 
promozione di uno stile di vita regolare, prevenzione delle 


condotte suicidarie; 


* obiettivi di terza linea, che possono essere considerati obiettivi 
di eccellenza, da perseguire una volta che si siano assimilati i 
livelli precedenti: miglioramento della conoscenza e della 
capacità di affrontare le conseguenze psicosociali degli episodi 
pregressi e futuri, miglioramento del funzionamento 
interpersonale e sociale interepisodico, capacità di gestione dei 


sintomi residui, miglioramento della qualità di vita. 


Il programma prevede incontri di gruppo, con cadenza settimanale, 
condotti da due psicologi esperti che secondo un modello medico 
hanno uno stile direttivo, a cui partecipano 8-12 pazienti. La 
struttura di ogni sessione consiste in una presentazione di 30-40 
minuti sul tema del giorno tenuta dal conduttore principale, seguita 


da un esercizio sulla medesima tematica e da una discussione. La 
partecipazione attiva è incoraggiata, il focus è sempre la malattia, 
mentre gli aspetti psicodinamici che emergono nel corso 
dell’incontro vengono tenuti a margine. 

Secondo questa esperienza la psicoeducazione deve essere 
inserita in periodi di eutimia. I pazienti in fase depressiva, infatti, 
tendono ad assimilare gli elementi negativi delle informazioni 
fornite e possono presentare difficoltà cognitive che rendono 
inefficaci i processi di apprendimento necessari alla 
psicoeducazione. I pazienti in fase (ipo)maniacale spesso risultano 
disturbare il gruppo e non riescono ad acquisire le informazioni 
fornite a causa dell’elevata distraibilità. Irritabilità, ansia, pensieri 
negativi, caratteristici delle fasi miste, costituiscono parimenti 
evidenti ostacoli al trattamento. 


21.5.2 Interventi con pazienti adolescenti 


Diversi studi (Tab. 21.5) hanno indagato la necessità di un 
intervento familiare nel trattamento di pazienti adolescenti (Kazdin, 
1997; Diamond e Josephson, 2005). 

Nella maggioranza dei casi la crisi negli adolescenti affonda le 
sue radici nella storia familiare. Nella terapia di questi pazienti sono 
fondamentali la tempestività dell’intervento e la continuità 
terapeutica al fine di limitare l’alto rischio di drop-out. 

Una ricerca condotta all’ospedale di Montreal da Brian 
Greenfield presenta i risultati ottenuti con un follow-up di tre anni 
sui giovani pazienti seguiti dall’Emergency Room Follow-Up Team 
(ERFUT). L’ERFUT prevede, dopo un primo tamponamento 


farmacologico dei sintomi, un immediato contatto del paziente e dei 
suoi familiari con un operatore per una prima fase di valutazione 
sulla base della quale viene fornita un’indicazione terapeutica. Il 
modello è estremamente flessibile (supportivo, cognitivo, sistemico, 
psicodinamico) e ha durata variabile a seconda della situazione 
familiare. L’Autore riporta una riduzione del 16% delle recidive e 
l'assenza di suicidi nel gruppo sperimentale (circa 400 soggetti). 
Secondo Greenfield, un servizio ambulatoriale specialistico come 
quello da lui diretto permette non solo la riduzione dei costi, 
problema presente anche in Canada, ma soprattutto rappresenta un 
valido modello terapeutico per il trattamento di giovani pazienti e 
delle loro famiglie. 

In Germania è molto diffuso l’approccio sistemico, la cui 
efficacia è stata dimostrata da Bonney (1998) e Zander (2001). A 
Dresda è attivo un ambulatorio di Terapia Familiare per il 
trattamento di bambini con differenti patologie psichiche. 
L’intervento ha una durata variabile (3-14 settimane) e prevede 
l’utilizzo di differenti tecniche quali il video-feedback. Scholz riporta 
un miglioramento nel 75% dei pazienti e nel 90% dei familiari e 
suggerisce il coinvolgimento familiare per ottenere risultati più 
duraturi, soprattutto per i pazienti affetti da patologie gravi (Scholz 
et al., 2002). 


Alcuni modelli di intervento familiare per 
bambini e adolescenti 


pat Disturbi della condotta in 
Parent Management Training Sri nia Feldman et al., 1995 
ambini, aggressività 


. . Disturbi della condotta in 
Functional Family Therapy . Alexander et al.; 1973 
adolescenti 


Family Psychoeducation Schizofrenia McFarlane et al., 1995 


. . . Adolescenti violenti, colpevoli di . 
Multisystemic Family Therapy fi Borduin et al., 1995 
reati 


Freeman e collaboratori (2003) hanno pubblicato una revisione 
sulla terapia familiare nel trattamento di bambini affetti da disturbo 
ossessivo compulsivo. Questi piccoli pazienti presentano spesso 
deficit di attenzione, tic, iperattività, difficoltà di apprendimento e 
quasi sempre coinvolgono i familiari nei loro rituali, nel tentativo di 
trovare una rassicurazione. I giovani pazienti sono “incastrati” nel 
contesto familiare, sono dipendenti e influenzati dai giudizi dei 
genitori e questo li rende vulnerabili. La famiglia è affetta dai 
sintomi del bambino che condiziona con la sua patologia l’intero 
funzionamento familiare in un “ciclo di interazioni” che richiede 
una particolare attenzione nel trattamento. Freeman sostiene che il 
bambino non può essere trattato al di fuori del sistema familiare e 
propone un intervento di tipo cognitivo-comportamentale che 
permetta ai genitori di sostenere l’ansia del figlio e il loro disagio 
personale. Del resto, il modello cognitivo-comportamentale è molto 
diffuso nella neuropsichiatria infantile, in particolare nei disturbi del 
comportamento (iperattività, disturbi della condotta). Il presupposto 
teorico è che il cambiamento comportamentale dei genitori possa 
influenzare positivamente il bambino e risolvere la sintomatologia. 

Miller et al. (2002) propongono la terapia familiare in 
associazione alla Dialectical Behavior Therapy (DBT), terapia 
sviluppata in origine per il trattamento dei pazienti adulti con 
diagnosi di disturbo di personalità borderline. Le premesse teoriche 


della DBT concepiscono la realtà come un sistema complesso di 
forze interne in continuo cambiamento; l’analisi di una componente 
del sistema, quindi, ha un valore limitato se non si coglie la 
relazione tra la parte e il sistema in toto. Il problema primario tra i 
pazienti con disturbo di personalità borderline è l’instabilità 
affettiva che li pervade. Secondo la teoria biosociale, questa 
instabilità è determinata dall’integrazione di una “vulnerabilità 
emozionale” e di una “invalidità ambientale”, dall’integrazione, 
quindi, di componenti biologiche, individuali e ambientali. Gli 
adolescenti con tale disturbo borderline soffrono tremendamente e 
le loro famiglie vivono un’esperienza altrettanto dolorosa. I genitori 
si fanno spesso un’idea della patologia del figlio e tendono a mettere 
in atto delle proprie tecniche terapeutiche. Se i familiari devono 
diventare effettivi alleati e compagni di terapia è essenziale 
prendere in considerazione queste idee. Sia gli adolescenti sia i 
membri della famiglia richiedono, infatti, molte conferme durante il 
trattamento e ciò è particolarmente importante all’inizio della 
terapia, quando l’alleanza terapeutica si sta formando. Stabilita 
l’alleanza, la terapia si propone di: diminuire gli aspetti familiari 
negativi (violenze, mancanza di considerazione, frequenti conflitti, 
psicopatologia dei genitori), migliorare le capacità comunicative dei 
familiari e la loro capacità di riconoscere ed esprimere le emozioni; 
aumentare i fattori positivi (calore affettivo, stabilità familiare, 
motivazione, coesione, adattabilità); migliorare la qualità dei 
rapporti interpersonali (per esempio, stimolare i genitori a non 
essere suscettibili o aggressivi e i figli a non essere oppositivi). 

La terapia familiare è spesso indicata nei disturbi alimentari, che 
richiedono sovente un approccio integrato di tipo endocrinologico e 


psicologico e nelle problematiche legate all’uso di stupefacenti, 
raddoppiato negli ultimi anni tra gli adolescenti americani. 

Segnaliamo, in conclusione, la necessità di un intervento 
familiare nella terapia di adolescenti che giungono alla nostra 
osservazione per un tentato suicidio (TS). Il suicidio tra gli 
adolescenti rappresenta un problema di notevole rilevanza sociale 
(vedi Cap. 16). Nonostante la rilevanza del problema e la necessità 
di cure, il tasso di drop-out tra gli adolescenti è molto elevato. Essi 
non amano ripetere le valutazioni diagnostiche, i periodi di attesa, 
le procedure burocratiche e alcuni detestano l’idea di frequentare un 
centro medico. Gli stessi familiari tendono a volte a sottovalutare il 
tentato suicidio con frasi come “è un grosso errore... non c’è niente 
di strano”. Per evitare che i giovani pazienti si disperdano dopo il 
primo contatto in Pronto Soccorso, Rotheram-Borus et al. (2000) 
hanno elaborato un modello di trattamento specialistico, lo 
Specialized Emergency Room (ER). L’ER specialistico rappresenta, 
rispetto alla metodica standard, un intervento integrato che prevede 
anche un trattamento breve familiare di tipo educativo e la visione 
di un filmato esplicativo. Quest'ultimo mostra la storia di due 
ragazze che hanno tentato il suicidio: la prima rifiuta il trattamento 
di follow-up ed effettua un nuovo tentativo a pochi mesi di distanza; 
mentre la seconda, seguendo la terapia consigliata, riesce a superare 
le proprie difficoltà. Uno studio prospettico con un follow-up di 18 
mesi ha evidenziato una minor incidenza di recidive, una 
diminuzione dei sintomi depressivi e una maggiore coesione 
familiare nelle pazienti e nei familiari trattati. 

A conclusione del capitolo, riteniamo opportuno citare nei due 
paragrafi che seguono i modelli teorici di riferimento alla base della 


terapia sistemica e della terapia analitica della famiglia. 


21.6 TERAPIA SISTEMICA FAMILIARE 


Il modello sistemico adottato più estesamente deriva da quello 
sviluppato in Italia da Selvini Palazzoli, Boscolo, Cecchin e Prata 
verso la fine degli anni ’70. Questo modello si contraddistingue 
dagli altri approcci per l’utilizzo di concetti mutuati dalla 
cibernetica, dalla teoria dei sistemi e dalla teoria della 
comunicazione nell’analisi delle relazioni familiari. 

Il modello sistemico considera la famiglia come un sistema 
autogovernantesi, in cui tutti gli elementi sono in interrelazione. I 
comportamenti, anche quelli sintomatici, sono analizzati per la loro 
natura di comunicazione. In altre parole, i sintomi vengono 
compresi all’interno della rete di relazioni in cui si producono e si 
mantengono nel tempo. Essi svolgono una funzione precisa 
all’interno dell’organizzazione familiare, sebbene producano disagio 
e sofferenza a livello individuale. 

L’attenzione è diretta, quindi, sui pattern 
comportamentali/comunicativi disfunzionali, piuttosto che sui 
soli sintomi del paziente. Nell’incontro con un sistema familiare si 
cerca di focalizzare non solo gli scambi interattivi, ma la “visione 
del mondo” portata dalla famiglia e dai singoli membri. Per visione 
del mondo si intende ciò che emerge da premesse concettuali, idee, 
fantasie, valori, emozioni, affetti che, evidentemente, hanno un peso 
sostanziale nella costruzione della storia di ogni famiglia. 

È proprio su questa storia che il terapeuta interviene, certo non 
con l’intento di trasformarla, ma di rileggerla (insieme al sistema 


familiare) con una punteggiatura alternativa (per punteggiatura si 
intende il modo in cui un osservatore organizza sequenze di eventi e 
di comportamenti con l’attribuzione di significato e la valutazione 
degli stessi). 

La tecnica della conduzione del colloquio sistemico poggia sul 
principio della circolarità delle sequenze di eventi (in un 
circuito cibernetico i vari elementi sono reciprocamente 
interconnessi al punto che non è possibile individuare una causa e 
un effetto — ottica lineare — ma una catena reciprocamente causale, 
quindi un processo circolare). 

Le cosiddette domande circolari, cioè il chiedere a una persona 
di esprimere il proprio punto di vista circa la relazione e le 
differenze tra gli altri membri familiari, rendono evidente la 
struttura delle relazioni presenti nel sistema, al di là dei significati 
attribuiti ai comportamenti. In altre parole, domandare ad A come 
vede il rapporto tra B e C consente di ottenere informazioni non solo 
sulla relazione B-C, ma anche sulla relazione che A ha con B e C. 
Oltre a ciò, questo tipo di domande consente l’esplicitazione dei 
diversi punti di vista (le punteggiature dei membri familiari), quindi 
implicitamente contribuisce a “sfidare” la premessa lineare 
(relazione causa-effetto, potenzialmente patogena) che vi sia 
un’unica realtà familiare. 

Quindi il terapeuta e la famiglia si impegnano in letture 
alternative, nella messa in discussione di premesse che si credono 
fondanti, nell’immaginare nuovi e possibili percorsi. Vengono 
utilizzate anche domande dirette e lineari, congruenti a un’analisi 
del mondo affettivo ed emotivo delle persone, soprattutto quando è 
necessario costruire un rapporto empatico e di fiducia con il 


paziente (sempre necessario nelle psicosi). Il terapeuta è neutrale e 
ciò significa che, muovendosi in un contesto familiare, deve 
assicurare, globalmente, a tutti i membri la stessa qualità di 
relazione. 

In sostanza, il terapeuta suggerisce, nel suo lavoro con la 
famiglia, ipotesi alternative in grado di porre sotto revisione le 
ipotesi esplicative della stessa riguardo alla malattia o agli altri 
eventi familiari. Queste possono anche essere scartate dal gruppo 
familiare. Ma ciò che più importa è fornire implicitamente un 
approccio alla soluzione di problemi che permetta ai familiari di 
considerare una gamma più ampia di possibili significati per 
comprendere e affrontare gli eventi della loro vita. 

Lavorare con le famiglie significa mettere continuamente in 
discussione l’assunto del gruppo che tutto debba partire ed essere 
ricondotto al paziente. Sfidare la centralità del sintomo 
nell’orizzonte familiare non è certo facile, ma costituisce un punto 
di partenza e un obiettivo di fondo per la terapia. Già nelle prime 
fasi, ciò che si desidera comunicare è che siamo terapeuti di una 
famiglia che soffre, nella realizzazione della propria dimensione di 
vita. Ogni familiare è portatore di disagio e sofferenza, così come 
ognuno concorre a “ingarbugliare” le vicende relazionali cercando le 
risposte più giuste ai problemi. Nello specifico modello di intervento 
adottato fino a metà dello scorso decennio dall’Unità di Consulenza 
e Terapia Familiare della Clinica Psichiatrica dell’Università di 
Milano, la terapia sistemica è applicata a tutti i disturbi psichiatrici, 
sia lievi sia gravi: nei nuclei con soggetti affetti da schizofrenia si 
cerca però di associare l’intervento di gruppo per familiari con la 
terapia sistemica della famiglia. 


La combinazione di entrambi gli interventi permette di lavorare 
con il nucleo su più dimensioni: da una parte si attua un lavoro di 
ricostruzione della storia familiare con l’approfondimento delle 
dinamiche intessute all’interno della singola famiglia, dall’altra un 
momento di condivisione e sostegno con altri individui di una 
situazione che, durando da tempo, porta con sé anche solitudine e 
isolamento sociale. Il cambiamento, così, procede sia in profondità 
sia nell’estensione del campo relazionale. Nei gruppi, i familiari 
hanno la possibilità di essere contenuti e sostenuti, senza dover 
approfondire dinamiche più personali che troveranno il loro spazio 
nel contesto della terapia del nucleo familiare. 

L’Unità di Consulenza e Terapia Familiare della Clinica 
Psichiatrica dell’Università di Milano ha condotto uno studio 
sperimentale sulla specifica efficacia della terapia familiare 
sistemica. Sono stati reclutati 52 familiari di 40 pazienti ricoverati e, 
con modalità random, sono stati avviati a una terapia familiare 
sistemica (TFS-familiari n. 28, 62,3%; pazienti n. 20, 60%) e i 
restanti posti in lista di attesa per la terapia familiare, configurando 
così una casistica di controllo (familiari n. 17, 37,7%; pazienti n. 14, 
40%). Tutti i pazienti hanno seguito una terapia psichiatrica di 
routine. La disomogeneità numerica tra i due gruppi va attribuita ai 
rifiuti dei familiari che sono stati espressi maggiormente nel gruppo 
posto in lista d’attesa. 

I parenti che hanno seguito un intervento di TFS hanno riportato 
una riduzione statisticamente significativa della critica rispetto al 
gruppo di controllo (p = 0,003). Infatti, nel gruppo sottoposto a 
intervento familiare la critica familiare risulta diminuita alla fine 
dell’intervento in 17 soggetti (58,6%), invariata in 11 casi (39,3%), 


mentre nel gruppo di controllo la critica risulta diminuita in 3 
soggetti (17,6%) e invariata nei restanti 14 casi (82,3%). Da questi 
dati si conferma che la critica familiare è la variabile che, da una 
parte, è maggiormente suscettibile di modifica con l’intervento 
familiare;  dall’altra parte sembra essere una componente 
estremamente significativa nel condurre alla recidiva di malattia. 

Esaminando il numero di recidive in un periodo di follow-up di 1 
anno si è riscontrata una differenza statisticamente significativa tra i 
due gruppi. Dodici soggetti (85,8%) della casistica di controllo 
hanno presentato recidiva e scadente funzionamento psicosociale, 
mentre 2 pazienti (14,2%) hanno presentato buon compenso 
psicopatologico; 14 (66,7%) soggetti che hanno partecipato alla TFS 
hanno mantenuto un buon compenso psicopatologico e 
soddisfacente funzionamento sociale e lavorativo, mentre i restanti 
7 (33,3%) hanno presentato recidiva e scadente funzionamento 
socio-occupazionale. Anche la media dei ricoveri avvenuti durante il 
periodo di follow-up è significativamente maggiore nel gruppo di 
controllo (1,71) contro una media di 0,33 numero di ricoveri nel 
gruppo di soggetti che hanno partecipato alla TFS. 

Anche da questi dati viene confermata l’efficacia della TFS nel 
ridurre le recidive del paziente in seguito alla modificazione 
dell’assetto relazionale ed emotivo del nucleo familiare di 
appartenenza. 


21.7 TERAPIA FAMILIARE ANALITICA 


La terapia familiare analitica deriva principalmente dal pensiero 
psicoanalitico: i pionieri di tale tecnica di intervento, infatti, erano 


psicoanalisti (Wynne, Lidz, Ackermann e altri). 

Questo specifico modello di intervento si sviluppa ulteriormente 
dall’analisi e dall’elaborazione di differenti paradigmi concettuali e 
applicativi. La teoria di riferimento principale è quella freu-diana 
che concepisce l’individuo come un “gruppo interiorizzato”: 
dall’internalizzazione delle relazioni familiari primitive si crea ed 
evolve la vita intrapsichica dell’individuo. Successivamente le teorie 
sistemiche e le tecniche di intervento di gruppo di natura 
comportamentista e psicoanalitica arricchiscono il suo apparato 
concettuale e la sua applicazione terapeutica. 

Al termine di questo percorso concettuale la famiglia viene 
considerata come un’ entità a sé stante con modalità di 
funzionamento specifiche e peculiari rispetto a quelle individuali 
e a essa, come corpo e apparato mentale unitario, si rivolgerà la 
terapia. Il gruppo rappresenta quella dimensione psichica (non-I0) 
da cui deriva l’To stesso. Il non-Io rappresentato inizialmente dalla 
madre viene poi rappresentato dal contenitore-famiglia. 

La tecnica si basa sulle premesse teoriche fondanti della 
psicoanalisi: libere associazioni, astinenza, definizione del setting. Si 
riconoscono gli aspetti psicodinamici e psicogenetici del sintomo, e 
l’analisi del transfert e del controtransfert, delle resistenze e delle 
difese che possono interessare un membro o l’intera famiglia 
caratterizza il processo terapeutico. Viene confermata la stretta e 
continua influenza della famiglia sui vissuti della persona che 
manifesta il disagio psicologico: la trasmissione dei vissuti 
psicodinamici e relazionali familiari contribuisce in maniera 
determinante alla strutturazione delle funzioni dell’Io individuale, 
del suo stato affettivo e della sua identità personale, sia nella 


dimensione della salute sia in quella della patologia. La stretta 
interconnessione del funzionamento psicologico dei vari componenti 
rende anche possibile che le dinamiche inconsce di un individuo 
possano essere agite da un altro membro appartenente allo stesso 
gruppo familiare. 

L’analisi delle dinamiche interpersonali intrafamiliari avverrà sia 
nel qui e ora della seduta, sia nel passato in cui si è sviluppata la 
storia di ogni membro della famiglia. La capacità di elaborare i 
conflitti del passato, le dipendenze patologiche, specie quelle 
transgenerazionali, e i debiti di lealtà percepiti nei riguardi delle 
figure significative permetterà la costruzione di un futuro rinnovato 
“individuale e individuante”. Solo l’analisi dei conflitti passati e 
presenti del nucleo permette il raggiungimento della consapevolezza 
e la successiva elaborazione delle proprie esperienze e dei propri 
comportamenti sotto il profilo sia psicogenetico sia psicodinamico. 
L’elaborazione delle dinamiche sperimentate nel transfert apporterà 
il necessario cambiamento, e la profonda regressione, attivata nel 
processo terapeutico, permetterà la trasmissione e la condivisione 
dei contenuti inconsci familiari, conducendo alla costruzione di un 
nuovo pensiero e un nuovo funzionamento comune. 

Nel lavoro con le famiglie di soggetti affetti da disturbi 
psichiatrici gravi è fondamentale raggiungere  l’autentica 
disponibilità di tutti i membri, costruendo un’alleanza di lavoro che 
renda possibile a ognuno la messa in discussione in prima persona, 
evitando posizioni del genere “sono qui perché mio figlio o mio 
fratello sta male e voglio aiutarlo”, che confermano il ruolo di capro 
espiatorio nel quale viene esiliato il malato. 


Riconoscere e comprendere i conflitti e i sintomi espressi dai 
diversi familiari permette di svelare le loro ansie e, soprattutto, i 
loro bisogni. Spesso in queste famiglie sono presenti marcato 
isolamento sociale, fusione e stretto attaccamento, dinamiche di 
separazione prematura, interdipendenza e mancanza di autonomia e 
di assunzione di responsabilità. La teoria psicoanalitica familiare 
assume che al soggetto affetto da schizofrenia sia stato attribuito un 
significato inconscio da parte di uno o di entrambi i genitori, 
essenziale per il mantenimento del loro fragile equilibrio 
narcisistico, individuale o di coppia. Quindi, per mantenere la 
sopravvivenza psicologica dei genitori il soggetto potrà assumere 
ruoli e vivere situazioni “al posto” dei genitori. 

Le difficoltà di comunicazione, caotica, frammentata o evasiva, 
la negazione, l’evitamento di certi argomenti, l’assenza di risposte, 
la sovrapposizione dell’eloquio sono modalità relazionali esprimenti 
manovre difensive. Spesso i differenti componenti vivono ruoli rigidi 
e stereotipati, strettamente associati alle dinamiche interpersonali, 
che assumono il significato di modalità di esperienza e di 
comportamento in risposta ad altri membri significativi: ruoli 
complementari o di identificazione vanno svelati nel loro significato 
di assunzione inconsapevole dei bisogni psicologici di altri familiari. 

Occorre dunque cercare di capire da cosa si difende la 
famiglia attraverso l’utilizzo delle diverse difese. Esiste una 
tendenza al mantenimento dell’equilibrio del nucleo, anche se 
patologico, e quindi si configureranno manovre di opposizione al 
cambiamento: dipendenze patologiche, difficoltà di separazione e 
autonomia, sensi di colpa dei genitori fungono da substrato di tali 
tentativi. Inoltre, nelle patologie più gravi, come la schizofrenia, la 


vergogna, il senso di colpa, l'isolamento sociale e la 
stigmatizzazione della malattia mentale permettono il ricorso, specie 
da parte dei genitori, a meccanismi di difesa proiettivi: sarà quindi 
colpa del sistema terapeutico — gli psichiatri, i farmaci, il ricovero — 
se si cronicizza la patologia del malato. 

Se la patologia del figlio serve al mantenimento dell’equilibrio 
della coppia, solo il raggiungimento di un autentico equilibrio 
emotivo e la soddisfazione reale dei bisogni affettivi della diade 
coniugale potranno sollevare il figlio dal ruolo patologico da lui 
sostenuto. I genitori avranno minor bisogno inconscio del figlio e 
gradualmente si ridurranno le modalità di relazione patologiche. 

L’analisi e l’elaborazione delle dinamiche interpersonali 
inconsapevoli con la presa di coscienza dei bisogni patologici che le 
sostenevano e la nascita di nuove esperienze relazionali attraverso il 
transfert. permetteranno così un rinnovato e più salutare 
funzionamento sia della persona che manifesta i sintomi della 
malattia sia dell’intera famiglia. 


21.8 CONCLUSIONI 


La terapia familiare si pone come obiettivo ultimo quello di 
migliorare la forma di convivenza e ridurre il livello di tensione 
esistente tra i componenti della famiglia. Perché ciò sia possibile è 
necessario mettere in luce i conflitti evidenti fra i membri che 
compongono la famiglia, per poter correggere quegli atteggiamenti 
anomali che provocano conflitti comunicativi. 

La terapia familiare trova indicazione in tutti i casi in cui la 
terapia individuale risulta essere insufficiente a causa di conflitti 


familiari che interferiscono con il processo di guarigione del 
paziente e in quei casi in cui il disturbo sembra essere correlato a un 
ambiente familiare ad alta conflittualità e nei casi in cui sono 
presenti degli evidenti deficit nelle modalità di comunicazione tra i 
diversi membri della famiglia. Non vi sono particolari 
controindicazioni al tipo di terapia familiare purché vi sia la piena 
volontà dei membri della famiglia a impegnarsi nel programma 
terapeutico. Lo psichiatra non può prescindere dal conoscere il 
sistema familiare del paziente per poter programmare interventi 
terapeutici mirati ed efficaci. 


Le psicoterapie 


La realtà non viene semplicemente scoperta ma viene parzialmente creata 
dai nostri presupposti teorici. 


Stephen A. Mitchell 


Noi diventiamo quello che siamo solo attraverso il rifiuto profondo e 
radicale di ciò che gli altri hanno fatto di noi. 


Jean-Paul Sartre 


22.1 INTRODUZIONE 


Il termine psicoterapia indica un numero molto ampio di tecniche 
terapeutiche, tra loro molto differenti, ma accomunate dal fatto di 
impiegare con finalità curative metodiche e strumenti di tipo 
psicologico; il prefisso “psico” non si riferisce quindi all’oggetto 
della terapia, bensì al mezzo attraverso il quale si realizza 
l’intervento terapeutico. 

La possibilità di intervenire sulla sofferenza umana attraverso 


DI 


mezzi non fisici è conosciuta sin dall’antichità e molte culture 


ancora lontane dall’era scientifica possedevano rudimentali nozioni 
psicoterapiche — ma a volte anche tecniche e conoscenze più 
raffinate — spesso appannaggio di sciamani, stregoni o guaritori. 
Dobbiamo infatti ritenere che l’attitudine psicoterapica, nella sua 
matrice antropologica, nasce con la razza umana, in quanto si fonda 
su aspetti, come la comunicazione e la relazione interpersonale, che 
strutturano anche l’esperienza dei popoli primitivi. Possiamo anzi 
pensare che in molte culture antiche e in molti metodi di cura 
appartenenti a tradizioni del passato non vi fosse una netta 
differenza tra la componente materiale e quella psicologica della 
cura e che entrambe fossero necessarie per il suo buon esito. 
D'altronde, questo approccio olistico e globale alla persona viene 
ancora oggi valorizzato quando si afferma, come in altre parti di 
questo libro, l’importanza della relazione medico-paziente a scopo 
terapeutico e per migliorare la compliance del paziente. 

Nonostante le antiche intuizioni sugli aspetti basilari della 
psicoterapia, questa pratica cominciò a far parte dell’ambito delle 
scienze moderne soltanto verso la fine dell’Ottocento; fu allora che 
iniziò l’indagine scientifica della psicologia sperimentale e della 
psichiatria dinamica e la psicoterapia venne definitivamente 
separata dalle pratiche religiose, magiche ed esoteriche. Tale 
indagine, in un certo senso, non è ancora terminata e anzi, al giorno 
d’oggi, un grande dibattito scientifico riguarda proprio la 
valutazione dei risultati delle varie metodiche psicoterapiche. 

L’approccio psicoterapico è quindi una modalità terapeutica che 
si è andata sviluppando in questo ultimo secolo di pari passo con lo 
sviluppo e la crescita delle teorie psicologiche che ne sono alla base. 
Ne consegue che, essendo oggi queste teorie e questi modelli della 


vita mentale molto numerosi, varie e numerose sono anche le 
metodiche psicoterapeutiche; esse però, pur nelle loro differenti 
costituzioni teoriche e articolazioni tecniche, sono accomunate da 
alcune caratteristiche fondamentali. 


*  L’aspettativa di aiuto del paziente nei confronti della terapia: è 
collegata alla domanda iniziale che il paziente è in grado di 
formulare al terapeuta e può essere di grado variabile ma, in 
forme differenti, è sempre presente; può aumentare nel corso 
della terapia così come nel corso di questa anche la domanda 
può essere riformulata. In genere l’aspettativa di aiuto e la 
speranza di miglioramento sono collegate alla capacità di 
utilizzare positivamente le precedenti relazioni di aiuto 
sperimentate nella vita, a partire da quella originaria con le 
figure genitoriali. 

* L’offerta diaiuto che il terapeuta rivolge al paziente: può essere 
variamente espressa a seconda del tipo di psicoterapia, ma è in 
ogni caso un altro elemento implicitamente indispensabile alla 
messa in movimento del lavoro terapeutico. L’offerta di aiuto, 
complementare al primo punto, implica quindi un atteggiamento 
di collaborazione e di alleanza tra terapeuta e paziente, 
attraverso l’individuazione di alcuni obiettivi terapeutici o 
strategici. L’offerta di aiuto del terapeuta deve anche 
comprendere la valutazione di una prospettiva di miglioramento 
per il paziente, cioè la possibilità di attivare o rafforzare la sua 
speranza di cambiamenti positivi nel suo stato mentale e dunque 
nella sua vita. Importante è anche la possibilità di fornire al 


paziente, all’inizio e nel corso del lavoro terapeutico, la 


sensazione di poter sviluppare una maggiore comprensione dei 


propri disturbi e, quindi, un maggiore controllo su di essi. 


I processi di identificazione del paziente con il terapeuta: 
anche questo aspetto può avere risonanze diverse a seconda dello 
specifico tipo di psicoterapia, ma in ogni caso appare un 
elemento costante di ogni relazione psicoterapeutica, laddove il 
paziente può ‘gradualmente assimilare e fare propri 
atteggiamenti e attitudini positivi del terapeuta. 


Il sentimento di sicurezza o di protezione: la psicoterapia si 
configura per il paziente, a volte sin dall’inizio, come uno spazio 
sicuro, nel quale può trovare aiuto e comprensione, può sentirsi 
al riparo da giudizi e critiche, può sperimentare fiducia e libertà 
nella comunicazione, all’interno di una relazione interpersonale 
che risponde a precisi criteri etici: le regole del setting, cioè di 
quello specifico assetto di terapia (luogo, tempi e modi 
dell’incontro terapeutico), hanno quindi anche lo scopo di 
rafforzare il sentimento di sicurezza del paziente, nella 
consapevolezza che i limiti insiti nella relazione sono una 
garanzia reciproca che rafforza gli obiettivi terapeutici e 
“protegge” la relazione stessa. In questo senso la psicoterapia, 
che sembra basarsi su aspetti semplici ed elementari, configura 
in realtà una relazione interpersonale “anomala”, differente da 
qualsiasi altro tipo di interazione sociale e che implica per il 
terapeuta una precisa formazione, la quale, oltre all’acquisizione 
dei contenuti teorici inerenti a quella specifica forma di 
psicoterapia, comporterà anche l’addestramento e l’educazione a 


una precisa modalità di incontro interpersonale. 


A conclusione di questa breve introduzione, va poi notato che, 
nonostante le teorie si sforzino di fornire descrizioni scientifiche dei 
fenomeni osservati (con tutti i limiti possibili quando si tratta di 
fenomeni che riguardano la vita mentale) e, per quanto le tecniche e 
i modelli di interazione possano sembrare altrettanto codificati e 
prestabiliti per ogni tipo di psicoterapia, la relazione terapeutica — 
in special modo per ciò che riguarda le psicoterapie dinamiche, ma 
in modo più generico anche per gli altri tipi di psicoterapia — si basa 
sempre su un incontro umano che solo molto difficilmente può 
rendersi oggetto esclusivo e privilegiato di teorie, modelli e 
tecniche; la relazione psicoterapeutica, quindi, si apre 
inevitabilmente alle dimensioni dell’intersoggettività, nella quale 
due individui, da posizioni e da prospettive differenti, tentano di 
trovare un modo comune di portare avanti un progetto di 
conoscenza/terapia. Spesso questa terapia comincia soltanto quando 
la teoria del terapeuta incontra la “teoria” personale del paziente, 
attraverso uno sforzo empatico che porterà ad accogliere e a fare 
risuonare dentro di sé la problematica esistenziale del paziente e il 
suo caratteristico modo di essere. 

Questo aspetto, in quanto legato all’irripetibilità e all’originalità 
delle relazioni umane, fa sì che, pur nel rispetto dei canoni teorici e 
operativi, ogni psicoterapia possa costruire un rapporto diverso con 
un paziente diverso, utilizzando anche apporti di tipo creativo e 
intuitivo. 

E quando, nello sforzo comune con il paziente, si ricercano 
strade nuove da percorrere verso un adattamento migliore e una 
migliore utilizzazione delle risorse personali, anche il terapeuta può 


accorgersi di essersi trasformato e di avere imparato qualcosa da 
quel paziente. 

Con quella tensione verso gli opposti, che non è ambivalenza ma 
capacità di oscillare verso due posizioni apparentemente antitetiche, 
senza escluderne mai nessuna delle due, bisogna però anche 
ricordare che la psicoterapia è un tipo di intervento che deve essere 
suscettibile della valutazione degli esiti del processo terapeutico o 
della sua eventuale e sempre possibile iatrogenia; la valutazione dei 
risultati delle psicoterapie, attualmente diffusa in molti centri in 
Italia e all’estero, oltre alla ricerca dei fattori terapeutici operanti in 
ogni tipo di psicoterapia, potrà darci ulteriori elementi di obiettività 
nel lavoro psicoterapeutico e, nei limiti appena detti, di 
riproducibilità. 


22.2 LE PSICOTERAPIE: FONDAMENTI 
TEORICI 


Le psicoterapie che saranno trattate in questo paragrafo si fondano 
su un concetto imprescindibile: la base della strutturazione del Sé di 
un individuo nasce dall’incontro in una relazione di due soggetti 
agenti: il neonato e il suo caregiver. 

La psicoterapia è un intervento terapeutico che si rivolge alla 
psiche, all’interno di una dimensione relazionale, proponendosi di 
favorire la crescita psicologica dell’individuo insieme alla modifica 
della personalità del soggetto. 


22.2.1 Le teorie psicoanalitiche. La Psicologia 
dell'Io 


Sigmund Freud (1856-1939) fa assumere alle psicoterapie la 
dimensione scientifica con l’introduzione della psicoanalisi. L’inizio 
della Psicoanalisi ha avvio con gli Studi sull’isteria (1895) di Breuer 
e Freud. Con L'’interpretazione dei sogni (Freud, 1968a) la 
metapsicologia (l’insieme dei modelli e dei concetti sottesi e 
costituenti la teoria) su cui si fondavano le sue idee ebbe una vasta 
eco: “(...) se riusciamo a descrivere un processo psichico nei suoi 
rapporti dinamici, topici ed economici, la nostra esposizione (...) sia 
chiamata metapsicologica” (Freud, 1968D). 

Gli aspetti dinamici si basano sul concetto che un sintomo o un 
fenomeno psichico viene sempre creato da un conflitto: “si potrà 
avere un conflitto tra principio del piacere e principio di realtà che a 
questo bisogno si oppone (...)” (Petrella, 1997). Per esempio, i 
sintomi isterici derivano da una conflittualità associata a 
un’emotività connessa con ricordi che causano sofferenza, ragion 
per cui sono isolati dal resto dei contenuti mentali e rimossi 
nell’inconscio. Tuttavia questi ricordi, seppur inconsapevoli, 
mantengono intatto il loro effetto dinamico e si manifestano 
attraverso i sintomi. In altri termini, i sintomi sono l’effetto di 
conflitti e di forze pulsionali che si “scaricano” attraverso un 
comportamento (Laplanche e Pontalis, 1981). Gli affetti divengono 
rappresentazioni mentali. 

La prospettiva dinamica è centrata sull’energia. Si riferisce al 
processo — generato dalle forze pulsionali inconsce — a “scaricare” la 
propria energia derivata dal conflitto intrapsichico in specifici 


comportamenti. Freud attribuì a questa energia, che chiamò libido, 
una natura originaria sessuale o aggressiva. In realtà, non tutti i suoi 
allievi erano della sua stessa idea, tanto che Jung, suo allievo 
prediletto, si separò da Freud affermando che la libido è energia 
vitale e non esclusivamente un “appetito” sessuale. 

La prospettiva economica si riferisce alla funzione dell’apparato 
psichico di non permettere l’accumulo di tale energia e di 
modificarne la qualità. Ne deriva che le forze pulsionali, agenti della 
vita psichica, sono la rappresentazione di forze che manifestano 
diversi gradi di intensità e che vengono “investite” su individui o 
relazioni conflittuali, o altrimenti impiegate, e quindi “disinvestite” 
da oggetti (per oggetto relazionale si intende — nel modello 
psicodinamico — una persona) e situazioni conflittuali. 

L’Io del soggetto si troverà ad affrontare aspetti conflittuali che si 
manifesteranno come rappresentazioni idetiche di bisogni e desideri 
di varia natura e intensità a cui si opporranno ostacoli, interni ed 
esterni, che permetteranno, grazie alla loro elaborazione, la crescita 
della personalità dell’individuo. 

Il modello topografico della mente differenzia gerarchicamente tre 
sistemi mentali: inconscio, preconscio e conscio (Fig. 22.1). 

I contenuti mentali presenti nell’inconscio non possono 
raggiungere la coscienza in quanto inaccettabili e, quindi, sottoposti 
a rimozione. Quelli racchiusi nel preconscio, invece, possono 
raggiungere più facilmente la consapevolezza se l’individuo sposta 
la sua attenzione sui contenuti stessi. Il conscio raccoglie tutti i 
contenuti mentali che hanno raggiunto lo stato della 
consapevolezza. 


Il primo modello topografico rese Freud consapevole della 
presenza di meccanismi di difesa e resistenze che impedivano a molti 
contenuti inconsci di divenire consci: ne derivò l’osservazione delle 
resistenze del paziente al suo intervento terapeutico ed egli concluse 
che l’Io è costituito sia da contenuti consci sia da contenuti inconsci. 

Gli aspetti consci dell’Io si riferiscono alla funzione integrativa 
ed esecutiva della mente: prendere decisioni, integrare dati 
percettivi ed effettuare scelte razionali; gli aspetti inconsci si 
riferiscono principalmente ai meccanismi di difesa che si attivano 
per contrastare le forze libidiche che rappresentano i contenuti 
dell’Es. Pulsioni libidiche e aggressive attivano maggiormente e 
decisamente i meccanismi di difesa da parte dell’Io per evitare che, 
raggiungendo l’To, possano divenire distruttive con tutto il loro 
carico di angoscia rispetto al funzionamento dell’individuo. 


FIGURA 22.1 Modello strutturale della psiche. 


Il conflitto che può generarsi tra queste tre istanze crea angoscia 
che, a sua volta, attiva specifici meccanismi di difesa caratteristici 
dei diversi tipi di nevrosi. 

L’Es è una istanza psichica totalmente inconscia che comprende 
tutta l’energia pulsionale che tende a raggiungere la coscienza per 
potersi “scaricare” e determinarsi attraverso un comportamento 
verbale o non verbale. Sia l'Io inconscio che il Super-Io la 
controllano: da questo derivano i conflitti tra le varie istanze. 

Anche il Super-Io contiene aspetti inconsci e consci. Si fonda sulla 
Coscienza morale e sull’Ideale dell’Io. 

La Coscienza morale rappresenta l’interiorizzazione dei valori 
morali e delle norme genitoriali e sociali che impediscono al 
soggetto la trasgressione di queste regole interiorizzate. Così, mentre 


la coscienza morale proscrive, l’Ideale dell’Io prescrive come 
idealmente la persona dovrebbe essere o comportarsi. 

Il sintomo nevrotico si forma a causa del conflitto tra le istanze 
psichiche: il conflitto genera un’ angoscia segnale per l’Io, della 
necessità di attivare un meccanismo di difesa che, a sua volta, crea 
il sintomo come forma di compromesso tra i contenuti dell’Es e I’To. 
Il sintomo quindi dipende dal desiderio che emerge dall’Es, 
cercando di soddisfarlo lo stesso, in una forma del tutto alterata. 

La psicoanalisi o la psicoterapia psicodinamica si pone l’obiettivo 
di attribuire, all’interno della relazione con il paziente, un senso 
condiviso al processo intrapsichico e relazionale che ha portato alla 
formazione del sintomo. 

È notevole la portata esplicativa dell’ipotesi secondo cui i 
conflitti della mente umana convergono intorno a tre aree 
principali: 


1. conflitti tra desideri e proscrizioni morali; 
2. conflitti tra desideri e realtà; 


conflitti tra realtà interna e realtà esterna. 


La capacità dell’Io di attivare difese è stata — ed è ancor oggi - il 
fulcro della teoria e della prassi clinica per molti psicoanalisti. 

Il metodo psicologico freudiano per indagare i processi psichici è 
tuttora di tipo ricostruttivo-riduttivo: “ascoltando i racconti verbali 
del paziente (attivazione della memoria esplicita che manifesta idee o 
si riferisce a specifici ricordi autobiografici) e osservando i suoi 
comportamenti paraverbali (memoria implicita o procedurale, che 
riflette anche schemi inconsci che si riferiscono alle relazioni con 


figure significative del passato ora oggetti interiorizzati) si 
ricostruisce, nella narrazione del paziente e all’interno della 
relazione con il terapeuta, la biografia storica, clinica e 
psicodinamica del soggetto” (Gabbard, 2007). 

Heinz Hartmann (1894-1970), che fu definito il padre della 
Psicologia dell'Io, affermava l’esistenza di una sfera dell’To libera da 
conflitti. L’Io, se matura in un ambiente adeguato, è in grado di 
sviluppare proprie funzioni autonome che non vengono alterate dai 
conflitti. Tali funzioni sono, per esempio: pensiero, apprendimento, 
linguaggio, percezione, controllo motorio. Questa concezione ha il 
pregio di sottolineare capacità e risorse adattive dell’individuo e non 
solo di illuminare conflitti e frustrazioni. Le funzioni dell’Io, la sua 
forza e la sua debolezza devono essere osservate in una completa 
valutazione psicodinamica. Consideriamo come funzioni dell’Io: 
esame di realtà, controllo degli impulsi, processi di pensiero, 
giudizio, funzione sintetico-integrativa, capacità di mentalizzazione, 
autonomia (Fassino et al., 2007). 


22.2.2 Meccanismi di difesa 


La rimozione è il meccanismo di difesa principale nella teoria della 
psicologia dell’Io. Vengono eliminate idee o impulsi inaccettabili 
così da non permettere a tali contenuti di accedere alla coscienza. 
Anna Freud (1895-1982) con la pubblicazione nel 1936 del libro 
Io e i meccanismi di difesa rivolse la sua attenzione alle difese che l’To 
del paziente attiva e che si esplicitano nella relazione terapeutica 
come resistenza al trattamento. La personalità del paziente viene 
analizzata in base a quali difese inconsce l’Io sviluppa nella 


relazione con il terapeuta. L’analisi della difesa, il disvelamento 
della pulsione sottesa e l’elaborazione della stessa nella relazione 
terapeutica potenzia la coscienza dell'Io e la personalità del 
soggetto. 

I meccanismi di difesa possono essere gerarchicamente 
classificati in base alla loro origine (arcaica o più evoluta) e al loro 
manifestarsi in condotte, più o meno adattive, da parte 
dell’individuo. Vengono di seguito elencate le più frequenti. 


Difese arcaiche 


* Scissione — Assenza di integrazione tra parti di Sé e dell’Altro 
che sono caratterizzate da una polarità: il soggetto non potrà 
percepire né se stesso né l’altro come contemporaneamente 
buono e cattivo. La scissione in interamente buono o cattivo 
previene il conflitto tra aspetti che si ritengono incompatibili. È 
una delle principali cause della debolezza dell’To. 


*  Dissociazione — Grave compromissione temporanea della 
percezione di continuità e coesione nell’area della coscienza, 
dell’identità, della memoria, della percezione di sé e 
dell'ambiente, per cercare di attuare un fittizio controllo 
psicologico sulla sensazione di impotenza e di perdita delle 
funzioni integrative del Sé. Alcuni ricordi specifici possono 
risultare gravemente alterati a causa di una disconnessione del 
Sé da tali contenuti esperienziali. 

* Diniego - Compromissione totale del riconoscimento di dati 
sensoriali esterni per evitare di percepire la propria incapacità di 
affrontarli. 


Proiezione — Sentimenti, impulsi, desideri, pensieri inconsci e 


inaccettabili vengono attribuiti a elementi esterni al Sé. 


Identificazione proiettiva — Si tratta sia di un meccanismo di 
difesa che di una modalità di comunicazione interpersonale. 
Affetti, impulsi, aspetti del Sé o di un oggetto interno 
inaccettabile per il soggetto vengono proiettati su un oggetto 
esterno. L’individuo, oggetto della proiezione, inizia ad assumere 
comportamenti, ad avere pensieri e sensazioni congruenti con 


quanto è stato proiettato (contro-identificazione proiettiva) 
(Gabbard, 2007). 


Acting out — Si evitano affetti dolorosi attraverso comportamenti 


impulsivi che mettono in atto desideri o fantasie inconsce. 


Somatizzazione — Il dolore emotivo si converte in sintomi fisici, 
centro dell’attenzione e dell’angoscia del soggetto che sposta sul 


soma contenuti intrapsichici non consapevoli. 


Difese di medio livello evolutivo 


Regressione — La conflittualità attiva nel soggetto il passaggio a 
una fase antecedente di sviluppo per evitare, seppur in modo del 


tutto anacronistico, i conflitti presenti. 


Formazione reattiva —- Un desiderio o un impulso inaccettabile 
si trasforma nel suo contrario (per esempio, sentimenti di odio si 
trasformano in sentimenti di amore). 

Annullamento retroattivo - Il soggetto manifesta delle 
condotte atte a riparare simbolicamente pensieri o sentimenti 


che fanno vergognare l’individuo. 


Spostamento — Gli affetti associati a un oggetto vengono 
spostati su un oggetto diverso che presenta qualche somiglianza 
associativa con l’originale. 

* Isolamento dell’affetto — L’idea e l’affetto vengono separati 
affinché l’individuo non provi sofferenza. L’idea rimane nella 


coscienza distaccata dall’affetto prima associato. 


* Introiezione — Avviene l’interiorizzazione di aspetti di una 
persona significativa spesso per evitare consapevolmente la 
sofferenza associata alla perdita. L’introiezione di oggetti 
“cattivi” (considerati come negativi) avviene al fine di riuscire a 


controllarli. 


* Identificazione — Nello sviluppo di un individuo avviene 
l’identificazione (funzione non difensiva) con aspetti 
appartenenti a una persona significativa così che il soggetto 
possa sentirsi come quest’ultima. L’identificazione viene 
percepita come una parte del Sé; mentre l’introiezione conduce a 
una rappresentazione interiorizzata dell’Altro come separato dal 
Sé (funzione non difensiva quando avviene nel corso dello 


sviluppo psicoevolutivo). 


Difese di maggior livello evolutivo 


Si attivano anche difese più evolute come la Repressione che è un 
consapevole meccanismo di difesa utilizzato dall’individuo per 
allontanare dalla coscienza pensieri o sensazioni spiacevoli. Anche 
la Sublimazione è un meccanismo maturo per cui pulsioni 
socialmente inaccettabili si trasformano in obiettivi e condotte 
degne di approvazione sociale. 


22.2.3 Lo sviluppo psichico 


Freud ha identificato specifiche fasi di sviluppo psichico che sono 
particolarmente significative perché il soggetto può esprimere, in 
alcuni momenti e per alcune parti ben definite, contenuti psichici 
appartenenti a un’altra fase della vita. Questa operazione risulta 
quindi anacronistica. 

La pulsione è strettamente connessa al corpo e si esprime in 
diverse fasi o stadi dello sviluppo psicoevolutivo. 

Nella prima fase (orale, dalla nascita al primo anno di vita) la 
libido è concentrata sulle funzioni alimentari e sugli organi che 
permettono tali funzioni, per esempio la bocca. Naturalmente altri 
canali sensoriali sono fondamentali in questa fase: il contatto 
cutaneo, visivo, la risposta sintonica o meno ai bisogni orali del 
neonato. Questa dimensione relazionale sarà fondamento della 
relazione oggettuale e affettiva tra il neonato e il caregiver, in genere 
la madre. 

La seconda fase (anale) si declina dal primo al terzo anno di vita 
del piccolo. Questa fase è connessa con le funzioni escretorie 
(ritenzione ed espulsione delle feci). Per il piccolo assumere il 
controllo volontario degli sfinteri rappresenta la possibilità di 
entrare in conflitto con il caregiver su dimensioni fondamentali per 
la crescita psicoevolutiva come la separazione e l’autonomia. Si 
stabiliscono le prime polarità conflittuali, per esempio, 
donare/distruggere, controllo/sottomissione. 

Nella terza fase (fallica, dai 3 ai 5 anni), è l’area genitale del 
bambino a essere investita dall’energia libidica. Questa fase si 
connota per la manifestazione del complesso di Edipo. Per 


Complesso si intende un contenuto di rappresentazioni e ricordi con 
marcata tonalità affettiva. Rifacendosi al mito di Sofocle nell’Edipo 
Re, si possono individuare nel bambino sentimenti erotizzati nei 
confronti del genitore dell’altro sesso e l’estrema rivalità verso il 
genitore dello stesso sesso. La paura che questo desiderio proibito 
conduca alla vendetta del genitore dello stesso sesso fa permanere il 
timore della punizione. 

Segue la fase di latenza, che termina verso i 10-11 anni, dove la 
vita pulsionale sembra quiescente e nella quale il bambino entrerà 
nel mondo extrafamiliare. La relazione con i pari permetterà altre 
identificazioni (oltre a quelle con le figure familiari) insieme alla 
rinuncia al desiderio verso il genitore dello stesso sesso. 

La finale fase genitale permette all’individuo il raggiungimento di 
un’identificazione sessuale matura, una definitiva strutturazione 
della personalità e il passaggio alla vita adulta. 

Il livello di organizzazione personologica manifestato è la sintesi 
dell’integrazione degli esiti maturati nelle diverse fasi di sviluppo: 
ogni fase si evolverà dai risultati raggiunti in quella precedente. 

Lo sviluppo dell’individuo sarà condizionato dalla presenza di 
conflitti, che potranno creare una fissazione in una determinata fase 
dello sviluppo, creando specifici tratti di personalità o sintomi 
psicopatologici. 


22.24 Lo sviluppo psicoevolutivo secondo il 
modello di Margaret Mahler 


Il modello evolutivo di Margaret Mahler (1897-1985) è centrato sul 
processo di separazione-individuazione che prevede diverse fasi 


(Mahler et al., 1978). Durante le prime settimane di vita vi è la fase 
autistica normale, nella quale il neonato è chiuso nel proprio mondo 
sensoriale. A questa fase segue la fase simbiotica normale, con la 
piena indifferenziazione tra il piccolo e la madre; successivamente si 
avvia il processo di separazione-individuazione che inizia con la 
sottofase di differenziazione (dai 4-5 mesi fino ai 10): la 
differenziazione dalla madre incomincia a osservarsi 
nell’esplorazione attuata dal bambino nei confronti del mondo 
esterno (con la paura ansiosa del bambino di fronte all’estraneo). 
Dai 10 ai 15-18 mesi, durante la sottofase di sperimentazione, il 
bambino inizia a distaccarsi sempre più dalla madre anche se 
controlla che sia presente durante i suoi spostamenti. Nella sottofase 
di riavvicinamento, il bambino, a metà circa del secondo anno, 
avverte la capacità autonoma di “essere” anche se la madre è 
distante: ne deriva un’ambivalenza conflittuale, poiché le sue 
funzioni autonome confliggono con l’ansia generata dalla paura di 
perdere la madre dalla quale si è allontanato. Emanciparsi ed 
esplorare il mondo significa, per il bambino, affrontare l’angoscia 
della separazione; ma è proprio questa capacità che gli permette di 
procedere verso la propria individuazione. Con il terzo anno di vita, 
nella fase della costanza dell’oggetto libidico, il bambino acquisisce un 
senso stabile di Sé e dell’altro integrando le parti buone e cattive del 
Sé e dell’oggetto e consolidando la propria individualità. 


22.2.5 Jung e la psicologia analitica 


La psicologia analitica si sviluppò all’interno del modello 
psicoanalitico fino a quando il suo fondatore, Jung (1875-1961), 
non se ne differenziò nettamente, a partire dal 1912, quando, con 
Trasformazioni e simboli della libido, sostenne l’esistenza 


dell’inconscio collettivo insieme a quello personale. L’altro elemento 
che differenziava in modo sostanziale Jung da Freud, consisteva nel 
concetto che la libido era energia vitale e non soltanto sessuale e 
aggressiva. 

Per psiche, Jung intende tutti i processi psichici consci e 
inconsci: l’Io fa parte di entrambi i campi che hanno tra di loro una 
funzione complementare e compensatoria. Nell’inconscio personale, 
secondo Jung, non sono presenti solo i contenuti rimossi dalla 
coscienza, ma anche materiale transitoriamente o permanentemente 
allontanato dalla coscienza e parti immature della personalità che 
non sono state ancora immesse a livello della coscienza. Esiste, 
insieme all’inconscio personale, un inconscio collettivo (Jung, 1969) 
che include aspetti e immagini condivise da tutti gli esseri umani 
che vengono però modificati dalle esperienze personali. Queste 
immagini vengono da Jung definite archetipiche, dove l’archetipo è 
considerato una categoria a priori, un principio organizzatore 
dell’esperienza dotato di energia dinamica. 

Attualmente, con il progresso delle neuroscienze, il concetto di 
archetipo viene interpretato da molti junghiani come una struttura 
innata della mente, che però assume la forma di modelli operativi 
interni inclusi nella memoria implicita. 

Le strutture innate della mente derivano da un set genetico di 
istruzioni che orientano e selezionano eventi ed esperienze esterne. I 
modelli operativi interni sono caratterizzati da contenuti che 
provengono dall’esperienza esterna e che rivestono specifici 
significati, cognitivi ed emotivi, derivati dal contesto relazionale in 
cui il neonato sta crescendo. Le strutture innate della mente 
rappresentano potenzialità pre-esperienziali, mentre i modelli 
operativi interni sono dei costrutti derivati dall’esperienza (Knox, 


2004). Queste innate strutture cognitive vengono definite da 
Damasio come “disposizioni”. Una parte sostanziale di queste 
disposizioni innate è inscritta nel genoma, ma molte di queste 
possono essere modificate dall’apprendimento acquisito attraverso 
l’esperienza (Damasio, 1999). Quindi, attualmente l’archetipo può 
essere messo in relazione con gli schemi di immagine (Knox, 2006) 
che forniscono un set di significati spaziali e concettuali che gli 
scienziati cognitivi hanno dimostrato contenere delle primitive 
informazioni, per esempio, sulla struttura e natura del volto umano. 
Dall’attivazione di questi primitivi meccanismi deriva lo specifico 
interesse del neonato nei riguardi del volto umano rispetto ad altri 
stimoli. Questo meccanismo primitivo non prevede di riconoscere 
tra le diverse facce, ma lo stimolo fa sì che il neonato abbia la 
massima opportunità per focalizzare la sua attenzione sulle fattezze 
del viso umano, permettendo la formazione di una rappresentazione 
schematica del volto umano. L’analogia tra l’archetipo e lo schema 
di immagine si può attualmente evidenziare nel fatto che lo schema 
di immagine non è in se stesso innato, ma la sua formazione si basa 
su meccanismi innati (Knox, 2007). 

La relazione complementare e compensatoria tra coscienza e 
inconscio include anche le quattro funzioni della coscienza, così 
definite da Jung: pensiero, sentimento, sensazione, intuizione. Le prime 
due sono funzioni razionali, le altre due irrazionali. 

La sensazione è la funzione che permette di dire che una cosa è 
presente, il pensiero razionale ci dice cosa è, il sentimento le 
attribuisce un valore, e l’intuizione, basata su una percezione 
inconscia, coglie le possibilità insite nella cosa stessa. 


Ognuna di queste funzioni può essere sperimentata sulla base 
dell’atteggiamento introverso o estroverso dell’individuo. L’introverso è 
prevalentemente orientato da fattori soggettivi interni, l’estroverso 
segue maggiormente norme esteriori, collettivamente valide, quindi 
fatti e avvenimenti oggettivi. 

La differenza tra Jung e Freud si esplicita anche nel significato di 
complesso. A differenza di Freud, egli afferma che i complessi sono 
gruppi di contenuti psichici, che si sono staccati dalla coscienza e 
che sono dotati di propria autonomia. Il complesso ha un nucleo 
interno inconscio, per lo più derivato da un trauma o da eventi 
conflittuali emotivamente rilevanti, che richiama una serie di 
immagini, idee e ricordi con una comune tonalità affettiva (Jung, 
1976). Così il complesso, con il suo elemento nucleare dotato di 
energia e forza costellante, può determinare sintomi e condotte 
alterate ma, contemporaneamente, permette un confronto con 
contenuti che possono giungere alla coscienza e ampliare e 
accrescere la personalità. Il significato del sintomo, per Jung, è 
soprattutto prospettico, teleologico e non solo riduttivo-causalistico, 
come intendeva Freud. Il contenuto sotteso al sintomo è in grado di 
ampliare e approfondire la coscienza e la personalità dell’individuo. 

Lo scopo della terapia è l’individuazione, ossia il divenire e 
l’attuarsi del Sé dell’individuo, che è distinto dall’Io che ne 
rappresenta solo una parte. 

Il processo psicoterapeutico, per Jung, è rappresentato da 
quattro fasi che non devono essere necessariamente consecutive: la 
confessione (o metodo catartico), l’interpretazione di contenuti 
inconsci e soprattutto della relazione di transfert con il terapeuta, 
l'educazione che amplia le capacità adattive dell’individuo verso le 


esigenze e i bisogni sociali e, infine, la trasformazione e 
individuazione in cui l’individuo “diventa ciò che autenticamente è”, 
sviluppando la sua personalità unica e individuale (Jung, 1981). 

In questo processo di maturazione il paziente diventa cosciente 
dei suoi aspetti non riconosciuti dalla coscienza (Ombra), in quanto 
passibili di riprovazione dall’Io e dall'ambiente esterno. Egli passerà 
attraverso l’incontro con gli aspetti eterosessuali che albergano 
dentro di sé e che dovranno essere conosciuti e differenziati (Animus 
e Anima) insieme ad aspetti spirituali e appartenenti alla natura 
primordiale che lo porteranno, alla fine del processo terapeutico, 
all’individuazione, ossia a una vera trasformazione con un completo 
mutamento dell’atteggiamento nei confronti di se stessi e di fronte 
alla vita (L’To e l’Inconscio, 1916, 1928). L’individuazione è 
comunque un processo che non si estingue con la fine della terapia, 
ma che continua per tutta la durata della vita dell’individuo. 


22.2.6 Dalla psicologia dell'Io agli altri modelli 
psicologici 


Il modello della Psicologia dell'Io fu oggetto di numerose e 
significative trasformazioni centrate soprattutto sulla dimensione 
relazionale. Anche le pulsioni e le difese si attivano nella relazione 
con il paziente, ma l’accento teorico e clinico si è spostato sempre di 
più verso un processo di trasformazione che si sviluppa nella diade 
paziente-terapeuta. La struttura psichica si consolida all’interno di 
un’alleanza umana in grado di attivare una forma di reciprocità 
evolutiva tra il paziente e lo psicoterapeuta, come quella esistente 
tra il bambino e il suo caregiver. Semplificando, il processo 


psicoevolutivo della personalità si sposta da una dimensione sto- 
rico-costruttiva a un mondo interno che emerge in una dimensione 
relazionale. 


22.2.7 La teoria delle relazioni oggettuali 


Melanie Klein (1882-1960) fondò il modello evolutivo delle 
relazioni oggettuali: le strutture mentali sono un derivato degli 
oggetti interni che, basandosi sul concetto di fantasia inconscia del 
bambino, modificano la loro qualità in base alle relazioni 
interpersonali che il neonato sperimenta durante la sua crescita 
(Klein, 1932). Le pulsioni emergono sempre all’interno di una 
relazione: non sono quindi secondarie come sostenuto dal pensiero 
freudiano. 

Nel modello kleiniano sono fondamentali due posizioni: quella 
schizoparanoide e quella depressiva (Klein, 1978). Il termine 
posizione è estremamente significativo perché si riferisce a una 
costellazione peculiare di relazioni oggettuali, interne ed esterne, 
insieme a fantasie, angosce e difese a cui l’individuo adulto potrà 
ritornare lungo tutto il corso della sua vita. Viene negato quindi il 
valore delle fasi evolutive freudiane. 

Il neonato nei primi mesi di vita, in associazione all’istinto di 
morte, sperimenta un’angoscia di annichilimento, “un terrore senza 
nome” per difendersi dal quale l’Io viene scisso e l’aggressività nata 
da questo terrore, viene negata e poi proiettata nell’oggetto 
materno. La madre diventa, secondo questo processo, un oggetto 
persecutore e il piccolo vive nel timore della punizione materna; 
questa potrà, per esempio, concretizzarsi nella distruzione degli 


oggetti buoni che sono stati scissi e introiettati nel mondo interno 
del piccolo. 

Il neonato, a partire dalla seconda metà del primo anno di vita, 
attribuisce ogni angoscia o dolore a un oggetto persecutorio, mentre 
riferisce piacere, amore e positività a un oggetto ideale. 

Il modello di riferimento più comune è l’allattamento. Il 
bambino affamato, in assenza della presenza materna, che egli non 
riesce — in questa fase precoce — a rappresentarsi, fa esperienza della 
mancanza del seno che lo nutre attraverso una sensazione corrosiva 
(la fame) che, nella sua fantasia, dipende dall’attacco di un oggetto 
interno persecutorio. In questa precoce modalità di organizzare 
l’esperienza vengono usati due principali meccanismi di difesa: la 
scissione schizoide e la proiezione paranoide (schizoparanoide). 

La madre buona viene associata alla sua presenza e quindi al 
seno che nutre e soddisfa, insieme al contatto fisico con la stessa e 
con i suoi correlati di tenerezza, calore e amore. “Gli oggetti 
persecutori o cattivi possono anche essere reintroiettati, ossia 
riportati dentro il mondo intrapsichico del lattante (dopo essere stati 
proiettati nella madre) per poterli meglio controllare e dominare. 
Contemporaneamente, si potranno proiettare all’esterno gli oggetti 
cattivi per preservare quelli buoni, ora interni. Alla fine queste due 
esperienze verranno interiorizzate come due insiemi opposti di 
relazioni oggettuali (Bressi e Bielli, 2009; Gabbard, 2007): una 
rappresentazione del Sé, una rappresentazione dell’oggetto e un 
affetto che li lega (per rappresentazione intendiamo la fantasia che 
pervade la mente del neonato). 

Tali dinamiche  intrapsichiche continueranno fino al 
raggiungimento della posizione depressiva, caratterizzata dalla 


capacità del bambino di percepire che la madre è un oggetto intero, 
dal quale derivano sia le esperienze positive sia quelle negative. Per 
M. Klein il processo centrale consiste nel raggiungimento di questa 
posizione che definisce il compimento dello sviluppo del piccolo. In 
questo momento il bambino prende coscienza della sua 
ambivalenza, ossia della sua capacità di amare e odiare la madre. 
Ma, poiché le fantasie sadiche ora sono rivolte all’oggetto intero, è 
anche la madre amata che egli teme di perdere in seguito ai suoi 
attacchi distruttivi. Il bambino sperimenta un’angoscia depressiva e 
conosce il senso di colpa poiché l’assenza e la potenziale perdita 
della madre viene da lui attribuita alla propria ostilità. Dall’angoscia 
depressiva nascono dei sentimenti riparatori nei confronti 
dell’oggetto d’amore danneggiato: “L’interesse per il destino 
dell’oggetto è un’espressione di amore e rimorso genuini, che si 
sviluppa insieme a una profonda gratitudine per il bene che ha 
ricevuto dalla madre” (Greenberg e Mitchell, 1986). 

Nel modello kleiniano, il complesso di Edipo viene anticipato al 
periodo dello svezzamento quando, separandosi dal seno materno, il 
bambino dirige la sua attenzione verso il padre. Il complesso edipico 
viene trasformato: il rivale si contende, non per bisogni libidici, ma 
per bisogni di possesso, dominio e controllo. 

Le fantasie sadiche e distruttive devono confrontarsi con un 
Super-Io che, nella fase schizoparanoide, è estremamente 
persecutorio. 

Le critiche alla teoria di M. Klein furono numerose e si 
focalizzarono soprattutto sul fatto che l’autrice parla di fantasie, 
riducendo così l’influenza agita dalle persone nelle relazioni reali; 
sulla grande importanza che attribuisce all’istinto di morte; per le 


sofisticate attività cognitive adulte attribuite ai bambini nel primo 
anno di vita. 

La teoria kleiniana ha certamente un grande valore clinico se si 
ritiene che l’adulto possa ricorrere, in modo stabile, lungo il corso 
della sua esistenza, alle posizioni psicologiche che sono state 
descritte nella prima fase della vita. 


Dalla revisione del pensiero di M. Klein nacque un gruppo definito 
la “scuola britannica” delle relazioni oggettuali, costituito da Donald 
W. Winnicott, Michael Balint, William R.D. Fairbairn, Paula 
Heinmann, Margaret Little e Harry Guntrip. 

L’attenzione analitica non era più diretta al destino delle pulsioni 
ma alle dinamiche delle relazioni oggettuali interne e, quindi, 
soprattutto al contesto primario nel quale nasce e si sviluppa il 
bambino. 

Winnicott (1970) rilevò l’importanza di una madre 
sufficientemente buona in grado di prendersi cura del neonato. Balint 
(Balint e Balint, 1983) sottolineò il concetto di difetto fondamentale 
come risposta alla mancanza di un’adeguata risposta affettiva ai 
bisogni del bambino. Fairbairn, nel 1944, attribuì le difficoltà 
psicopatologiche dei suoi pazienti al fallimento delle loro madri nel 
riconoscerli e amarli per loro stessi in modo autentico (Fairbairn, 
1970). Secondo Fairbairn, gli istinti o pulsioni ricercano un oggetto 
e non il soddisfacimento, come sostenuto da Freud. Un trauma 
precoce venne da questo Autore individuato come fattore patogeno 
fondante della psicopatologia futura del soggetto: poiché il trauma 
si verificava nei primi tre anni di vita dell’individuo generava un 
“congelamento” dell’individuo nella specifica fase dello sviluppo 
nella quale si era verificato (Fonagy e Target, 2005; Gabbard, 2007). 


Per tutti questi analisti divenne fondamentale la teoria del deficit, 
oltre a quella del conflitto. Quindi, oltre all'importanza dell’analisi 
del conflitto, divenne significativa la relazione vissuta tra terapeuta 
e paziente: il terapeuta assume il ruolo di nuovo oggetto relazionale 
in grado di essere interiorizzato, per attuare il pieno sviluppo delle 
strutture intrapsichiche deficitarie del paziente. 


22.2.8 Harry Stack Sullivan e la psicoanalisi 
interpersonale 


All’interno delle teorie basate sul modello interpersonale del 
funzionamento psichico possiamo distinguere due principali 
movimenti. Il primo è la prospettiva interpersonale, i cui esponenti 
principali sono Harry Stack Sullivan (1892-1949), Erich Fromm 
(1900-1980) e Karen Horney (1885-1952). L’altro significativo 
movimento è rappresentato dalla Scuola delle Relazioni oggettuali la 
cui capostipite è Melanie Klein, di cui abbiamo già illustrato la 
teoria. 

Harry Stack Sullivan, psichiatra americano, in contrasto con il 
modello freudiano che spiegava la patologia solo sulla base di 
meccanismi intrapsichici, promuove la nascita della psicoanalisi 
interpersonale. Nella prospettiva di Sullivan non è possibile 
comprendere e affrontare la psicopatologia di un individuo 
astraendolo dalle sue relazioni interpersonali: “il modo in cui stiamo 
con gli altri definisce chi siamo” (Fonagy e Target, 2005). 

Il suo modello si basa sull’evoluzione della capacità di relazione 
del soggetto e la sua personalità si sviluppa, fin dalle fasi più 
precoci, in un ambiente interpersonale. 


Nel suo sviluppo il piccolo si trova a confrontarsi con due 
polarità: uno stato di benessere generato dalla relazione con l’altro 
che soddisfa i suoi bisogni nutrendolo, facendolo sentire pulito e 
amato, e uno stato opposto connotato da una marcata tensione 
emotiva nell’esperienza di non sentire soddisfatti numerosi e 
importanti bisogni personali. La tensione genera solitamente delle 
tendenze integrative poiché, per esempio, il bisogno fisico di cibo, 
calore, i bisogni emotivi di sicurezza e tenerezza, i bisogni 
intellettuali di gioco e stimolazione generalmente suscitano una 
risposta soddisfacente nel caregiver, riducendo la tensione. Sullivan 
le definisce tendenze integrative, perché da esse dipende la capacità 
di ‘mettere insieme” le persone in modi reciprocamente 
soddisfacenti. 

Tali bisogni di soddisfacimento (bisogno di nutrimento, contatto 
fisico ed emotivo, sicurezza e tenerezza, bisogni cognitivi 
caratterizzati dal gioco) producono reciprocità che riducono la 
tensione, attraverso tendenze integrative, nate dalle citate 
stimolazioni, che inducono comportamenti di soddisfacimento da 
parte del caregiver, non solo nello stadio infantile ma per tutto il 
corso della vita. 

Da questo statuto concettuale, Sullivan (1981) fa derivare uno 
sviluppo psicopatologico caratterizzato da una precisa dicotomia: 
poiché è l’adulto che crea ansia nel piccolo, inizia la distinzione tra 
stati d'animo “madre buona” (non ansiosa) e “madre cattiva” 
(ansiosa). Le esperienze vissute con tutti gli adulti che si prendono 
cura di lui - non solo la madre biologica — differenziano “la madre 
buona-non ansiosa” dalla “madre cattiva-ansiosa”. 


La seconda fase fondamentale per il bambino è quella in cui 
riconosce che ci sono delle situazioni dipendenti da lui che creano 
uno stato d’ansia o non lo creano. Per esempio, il piccolo inizia a 
rendersi conto che quando è agitato ciò fa apparire la “madre 
cattiva”: questo viene associato a uno stato di disapprovazione e di 
scarsa serenità. Al contrario, se il bambino sonnecchia 
tranquillamente, si rende conto che la madre lo approva ed è più 
serena. Allora, ipotizzava Sullivan, diverse aree dell’esperienza del 
bambino assumono valenze diverse. 

Le attività del bambino che producono approvazione nell’adulto 
(e attraverso il legame empatico uno stato rilassato nel piccolo) si 
organizzano all’interno di una valenza generalmente positiva (il 
“buon me”); al contrario, le attività del bambino che producono 
ansia — e dunque uno stato d’animo ansioso nel piccolo — si 
organizzano in una valenza generalmente negativa (il “cattivo me”). 

La fase conclusiva dello sviluppo psicoevolutivo del bambino 
nasce quando inizia a esercitare un controllo sulle proprie attività in 
modo da poter creare le condizioni per far comparire “la madre 
buona” e a limitare la possibilità della presenza della “madre 
cattiva”. Viene allora a svilupparsi un insieme di processi definiti 
complessivamente il Sistema del Sé, che consentono l’accesso al 
“buon me” escludendo il “cattivo me o non-me”. 

Così facendo, il Sistema del Sé plasma il bambino in una nicchia 
adattiva che gli viene procurata dagli altri significativi. Ne deriva 
che, se nei primi anni di vita il bambino ha sperimentato situazioni 
con grandi quantità di ansia e il Sistema del Sé ha elaborato severi 
controlli, allora al piccolo sono precluse esperienze autenticamente 
nuove. Ma quando, verso i quattro, cinque anni, emerge il bisogno 


di relazionarsi con gli altri, i pari, al di fuori della famiglia, 
riducendo il bisogno del legame esclusivo intrafamiliare, è possibile 
che le antiche ansie possano essere superate dalla forza della nuova 
spinta verso l’integrazione interpersonale a un livello più elevato. Le 
procedure antiansia vengono definite da Sullivan come bisogni di 
sicurezza per differenziarle dai bisogni di gratificazione. È chiaro che 
più sono ansiosi gli adulti che si prendono cura del bambino, 
maggiore sarà la vastità e numerosità delle aree di esperienza che si 
colorano di ansia per il piccolo (abbondanza di “cattivo me” e di 
“non-me”). Se l’ansia incombe, il Sistema del Sé prende il 
sopravvento: produce interazioni che in passato sono state utili a 
tenere lontana l’ansia, plasma selettivamente le impressioni che il 
soggetto ha nei confronti sia di se stesso sia di coloro con cui è in 
relazione nell’attualità. Se l’ansia, invece, non è una minaccia, 
possono emergere bisogni di gratificazione che sfoceranno in 
tendenze integrative, che attirano l’individuo in interazioni di 
reciproca soddisfazione. 

Attualmente gli analisti che si basano sul modello interpersonale 
analizzano prevalentemente le forme di interazione che si 
stabiliscono all’interno della relazione terapeuta-paziente: il 
terapeuta riconosce ed elabora ipotesi sulle operazioni di sicurezza e 
sugli schemi interazionali ripetitivi che il paziente sta adottando 
nella terapia. Questo processo porta il paziente a riconoscere che le 
stesse modalità relazionali seguono gli stessi schemi del passato e si 
manifestano anche nei diversi contesti interpersonali del soggetto 
sia all’interno sia all’esterno della relazione terapeutica. L’esito 
dell’elaborazione delle nuove conoscenze e trasformazioni 
relazionali porta il paziente a modelli interattivi più adattivi, fino a 


che egli non si riconosca sempre più come “buon me” in molteplici 
aree di esperienza relazionale. 


22.2.9 L'approccio relazionale 


Stephen Mitchell (1946-2000) ha creato un modello che cerca di 
integrare approcci e assunti teorici diversi centrati tutti sulla 
dimensione relazionale dell’esistenza dell’individuo. Per Mitchell e 
gli Autori di orientamento relazionale, la ricerca delle relazioni con 
gli altri individui è un bisogno primario. Quando ci si relaziona con 
l’altro si mettono in atto degli schemi comportamentali, o 
rappresentazioni procedurali, che non coinvolgono la 
consapevolezza riflessiva cosciente. Contemporaneamente, quando 
le relazioni sono caratterizzate da affetti particolarmente intensi 
vengono regolate da rappresentazioni mentali in cui il Sé e l’altro 
non sono chiaramente differenziati. Se le relazioni vengono, invece, 
vissute in una dimensione affettiva meno intensa, allora le 
rappresentazioni di Sé e dell’altro sottostanno a una chiara e distinta 
differenziazione che regola le nostre condotte relazionali 
attribuendo specifici ruoli ai soggetti coinvolti. Inoltre le relazioni 
sono il portato di una continuità di negoziazione delle soggettività 
che entrano in relazione tra di loro. 
Mitchell quindi propone di analizzare: 


1. il comportamento pre-riflessivo; 


2. il livello emotivo delle relazioni in cui il Sé e l’oggetto non sono 


differenziati; 
3. le rappresentazioni del Sé in relazione con l’oggetto; 


4. la dimensione intersoggettiva delle relazioni. 


Così, un famoso terapeuta relazionale, Emanuel Ghent descrive le 
caratteristiche principali degli assunti di base dei teorici relazionali: 
“Non esiste un analista relazionale; ci sono solo analisti la cui 
formazione varia in modo considerevole, ma che condividono una 
visione di ampio respiro, nella quale le relazioni umane —- relazioni 
umane specifiche e uniche — giocano un ruolo sovraordinato nella 
genesi del carattere e della psicopatologia come pure nella pratica 
della terapia psicoanalitica”. 

I teorici relazionali hanno in comune l'interesse per 
l’intrapsichico come per l’interpersonale, ma l’intrapsichico viene 
visto come qualcosa che si costituisce soprattutto a partire dalle 
interiorizzazioni di esperienze interpersonali mediate dalle 
limitazioni imposte dalle strutture organizzate biologicamente. Gli 
analisti relazionali tendono a condividere un punto di vista nel 
quale realtà e fantasia, mondo esterno e mondo. interno, 
interpersonale e intrapsichico, assumono nell’esistenza individuale 
ruoli enormemente importanti e interattivi. Nella teoria relazionale 
si sottolinea quanto l'individuo porta  nell’interazione 
temperamento, eventi corporei, responsività fisiologica, pattern 
caratteristici, sensibilità. I teorici relazionali continuano a essere 
interessati all'importanza del conflitto, anche se il conflitto è 
generalmente interpretato come qualcosa che avviene tra modalità 
relazionali conflittuali piuttosto che tra pulsione e difesa. 

Negli ultimi anni è avvenuto un progressivo avvicinamento dei 
modelli intersoggettivi, relazionali e dell’Infant Research. Sempre 
più autori intersoggettivisti e relazionali cercano di trarre dalla 
prassi della child observation un intervento clinico che tenga in 
considerazione la dimensione implicita dei comportamenti e il modo 


in cui gli schemi relazionali possono essere modificati (Stern, 2004). 
Ricerche attuali hanno illustrato come perfino la regolazione del 
ritmo sonno-veglia e fame-sazietà sia una ‘“co-costruzione” del 
neonato e del caregiver. Il neonato non è quindi né passivo né 
incompetente a relazionarsi con la realtà. 

Le ricadute cliniche dell’Infant research sono state ampiamente 
elaborate da Beebe, Lachmann e Jaffe (1997). Da questi Autori, 
viene messo in evidenza come i processi di autoregolazione dei 
propri stati emotivi, cognitivi e comportamentali vengano 
regolarmente ad accompagnarsi a processi di regolazione 
interattiva. Avvengono quindi, nella coppia bambino-caregiver, delle 
oscillazioni nelle quali ogni partner si disimpegna dall’altro 
occupandosi della regolazione del proprio stato fisico o psichico, e 
momenti in cui i partner sono impegnati a regolare reciprocamente 
lo stato dell’altro. 

In sintesi, i diversi modelli operativi interni che regolano le 
relazioni di attaccamento sono la conseguenza di una co-costruzione 
precoce di equilibri che si vengono a stabilire nelle dimensioni di 
autoregolazione/regolazione reciproca della coppia bambino- 
caregiver. 


22.2.10 Kohut e la psicologia del Sé 


Heinz Kohut si interessò particolarmente a pazienti affetti da 
disturbo narcisistico che aveva in analisi e osservò che andavano 
incontro a episodi depressivi, oltre a manifestare grandi difficoltà 
relazionali. La caratteristica comune di questi pazienti era una 
scarsa stima di Sé. 


Secondo questo modello, il neonato presenta fin dalla nascita un 
Sé rudimentale (nucleare) che possiede potenzialità che necessitano, 
per il loro sviluppo, di idonee interazioni prolungate tra lui e gli 
Oggetti-Sé (le persone significative dell'ambiente di sviluppo). Dalla 
risposta degli Oggetti-Sé — se vengono potenziate o svalorizzate le 
specifiche potenzialità del Sé nucleare del piccolo — dipenderà la 
positiva o scarsamente strutturata crescita del bambino. 

Le figure parentali rappresentano quindi gli Oggetti-Sé arcaici 
con cui entra in relazione il Sé arcaico del bambino: i genitori hanno 
quindi una funzione strutturante. Perciò, per quanto riguarda il 
trattamento, il terapeuta, secondo Kohut, deve rispondere alle 
eventuali carenze evolutive del paziente porgendosi come l’Oggetto- 
Sé mancante, pronto a soddisfare bisogni narcisistici fondamentali 
riattivati nella relazione transferale. 

Per Kohut (teoria del doppio asse), entrambi gli assi di 
sviluppo, quello narcisistico e quello dell'amore oggettuale 
continuano a evolversi parallelamente. Freud, invece, affermava che 
doveva avvenire un certo sacrificio della libido narcisistica a favore 
dell’investimento oggettuale, mentre l’energia rivolta a esaltare 
specifici aspetti del Sé doveva essere grandemente ridotta (il 
soggetto dovrebbe rivolgere la sua energia emotiva e vitale-libidica 
nei riguardi dell’oggetto d’amore) (Kohut, 1986). 

Durante la crescita, l’individuo cercherà di riconquistare la 
perfezione del legame primordiale con la madre o attraverso il suo 
Sé narcisistico, ossia la perfezione, o attraverso un’immagine 
genitoriale idealizzata, portatrice della perfezione. 

Da questi bisogni dell’individuo derivano due tipi di transfert e, 
all’interno di entrambi, il paziente lotta con un Sé difettoso o 


carente che è incline alla frammentazione a causa del blocco 
evolutivo troppo precoce. Nei suoi ultimi scritti Kohut parla di un Sé 
gemellare (transfert gemellare) che permette di sentirsi uguale a un 
altro essere umano (per esempio, il terapeuta). 

Se la sintonizzazione empatica è deficitaria e non soddisfa queste 
richieste infantili, lo sviluppo psicologico del bambino è 
danneggiato e subisce un arresto evolutivo. Se i genitori forniscono 
cure idonee, il bambino interiorizza, in adeguate ambizioni, il Sé 
perfezionistico e l’immagine genitoriale idealizzata è introiettata 
come valore etico e ideale. 

Un crollo psicologico transitorio o permanente (perdita della 
stima di Sé, offesa narcisistica) viene sperimentato dall’individuo in 
risposta a Oggetti-Sé che, nella relazione, hanno manifestato 
contenuti fortemente non empatici non soddisfacendo i bisogni di 
un soggetto che, a causa di carenze precoci, è particolarmente 
vulnerabile a queste mancanze relazionali. Il paziente reagisce 
all’offesa narcisistica, associata fortemente alla vergogna, alla rabbia 
narcisistica (causata dall’ennesimo fallimento funzionale degli 
Oggetti-Sé) che si caratterizza per la marcata collera distruttiva, con 
violenza verbale e anche agita. 

Nella relazione terapeutica è quindi necessario fornire risposte 
empatiche e adeguate ai bisogni del paziente interpretando le difese 
che attiva come una modalità adattiva per mantenere la coesione 
del Sé. 

I pazienti manifestano due tipi di transfert: un transfert speculare 
e un transfert idealizzante. L’Oggetto-Sé rispecchiante favorisce la 
grandiosità, mentre la frustrazione determina un processo graduale 
di modifica dell’onnipotenza del piccolo che, attraverso 


l’interiorizzazione transmutante dell’Oggetto-Sé rispecchiante determina 
il consolidarsi del Sé nucleare. L’obiettivo è quindi la formazione di 
un Sé stabile e coeso. 

Il Sé vulnerabile si determina quando la crescita è avvenuta 
sperimentando un Oggetto-Sé privo di sintonizzazione emotiva: ciò 
crea nel soggetto un rivolgimento verso il piacere pulsionale, mentre 
l'angoscia si prova quando il Sé sperimenta un difetto o un’assenza 
di continuità. 

L’individuo, nel transfert speculare cercherà una conferma di Sé e 
del proprio valore (come non è avvenuto nella fase di sviluppo in 
cui non riceveva dalle figure genitoriali una risposta validante di 
fronte al suo sfoggio di un Sé esibizionistico e grandioso): 
l’individuo avrà tendenza alla frammentazione di Sé di fronte a 
esperienze di disconferma. 

Il transfert idealizzante fa vivere il terapeuta come un potente 
genitore da cui riceverà consolazione e “riparazione”; sulla base di 
un’esperienza “difettosa” con gli Oggetti-Sé primitivi che non 
rispondevano al bisogno di essere idealizzato del bambino o che non 
riuscivano a rappresentare delle figure efficacemente idealizzate 
(Kohut, 1977). 

Questo modello si basa sulla teoria del deficit. Esperienze che 
non hanno sviluppato in modo adeguato il Sé del soggetto si 
caratterizzano per un deficit psichico primario che porterà alla 
paura di perdere il proprio senso di identità come una dimensione 
stabile e coesa (Gabbard, 2010). 


22.2.11 Teoria dell'attaccamento 


John Bowlby (1907-1990) elaborò la teoria dell’attaccamento, alla 
fine degli anni ’60, riconoscendo che il neonato nasce già con la 
predisposizione all’interazione sociale (Bowlby, 1989). Egli affermò 
che il bambino ha un bisogno precoce di un legame di attaccamento 
continuativo e sicuro con la madre. Il bambino risponde a una 
disposizione innata nell’essere umano a cercare la vicinanza di una 
figura di riferimento, per assicurarsi protezione fisica e contatto 
affettivo, in condizioni di paura e sofferenza. Secondo Bowlby, 
questa ricerca di vicinanza sicura risponde a un bisogno primario e 
non è un bisogno secondario come, per esempio, la fame. 
Successivamente Bowlby definì la responsività del caregiver con il 
termine disponibilità (Bowlby, 1989). La disponibilità, che si 
attende il piccolo, include un’aspettativa fiduciosa basata su una 
rappresentazione dell’esperienza, all’interno di un significativo 
periodo di tempo, che la figura di attaccamento sarà disponibile. 
Questi modelli rappresentazionali vengono definiti modelli operativi 
interni. La figura di attaccamento rappresenta, per il piccolo, una 
base sicura da cui può partire per esplorare il mondo circostante. In 
sua assenza, il bambino inibisce le sue capacità esplorative. Ne 
deriva che lo stile di attaccamento dipende dalle cure precoci del 
caregiver nei confronti del bambino e che lo stile delle relazioni 
precoci determina l’organizzazione dell’esperienza percettiva e 
cognitiva che il piccolo ha di sé, promuovendo lo sviluppo della sua 
personalità. 

Mary Aynsworth (Ainsworth et al., 1978), allieva di Bowlby, 
negli anni ’70 attuò una prova di laboratorio, della durata di circa 
venti minuti, nella quale il bambino di 1-2 anni, veniva esposto a 
due separazioni dal caregiver della durata di circa tre minuti (Strange 
Situation). L'osservazione del comportamento del bambino durante 
la riunione con il caregiver definiva lo stile di attaccamento. 


Si riconoscono quattro categorie di attaccamento: Attaccamento 
sicuro, Attaccamento ansioso evitante, Attaccamento ansioso 
ambivalente/resistente e Attaccamento disorganizzato/ disorientato. 

Il bambino con Attaccamento sicuro manifesta ansia e disagio 
durante la separazione, ma si sente rassicurato alla riunione: il 
bambino sembra riflettere un modello operativo interno (MOI) 
caratterizzato dall’aspettativa fiduciosa che il caregiver offrirà 
rassicurazione e conforto. 

L’Attaccamento ansioso/evitante manifestato dal bambino esprime 
la sfiducia nel caregiver, che viene percepito come indisponibile. Il 
piccolo cerca di affrontare la separazione con modalità immature: 
durante la separazione controlla le proprie emozioni mostrando 
un’ansia scarsa e una marcata indifferenza durante la riunione con il 
caregiver. 

Il pattern con Attaccamento ambivalente/resistente è proprio di un 
bambino che prova un grave disagio durante la separazione e la 
presenza del caregiver o i tentativi di rassicurazione non lo 
confortano. Egli continua a piangere, manifestando rigidità, ansia 
che, insieme alla rabbia, sembrano impedirgli di trarre conforto 
dalla vicinanza. 

Il bambino con Attaccamento disorganizzato/disorientato mostra 
un comportamento apparentemente privo di orientamento: può 
avvicinarsi alla madre camminando all’indietro, picchiandola, 
sbattendo le mani o la testa, bloccandosi improvvisamente a metà 
del movimento (freezing) in un congelamento della propria postura 
manifestando di voler fuggire dal caregiver durante la riunione. Si 
ipotizza che la figura di attaccamento sia stata imprevedibile, con 
comportamenti che hanno generato nel piccolo sia paura che 


rassicurazione. Egli esprimerà così comportamenti altamente 
ambivalenti e conflittuali nei confronti del caregiver riflettendo un 
modello operativo interno instabile e contraddittorio. 

È stata riscontrata una corrispondenza tra gli stili di 
attaccamento infantili e le categorie di attaccamento nell’adulto: gli 
individui sicuri/autonomi cercano e valorizzano relazioni di 
attaccamento; gli individui insicuri/distanzianti negano, svalutano o 
idealizzano le relazioni significative passate e attuali; individui 
preoccupati diventano confusi e sopraffatti dalle relazioni passate e 
presenti; individui irrisolti o disorganizzati sono rappresentati 
maggiormente da coloro che hanno subito abusi o traumi ed è stato 
empiricamente dimostrato che hanno una più alta probabilità di 
sviluppare disturbi psichiatrici e soprattutto un disturbo borderline 
di personalità (Gabbard, 2007; Fonagy e Target, 2005). 

Le categorie di attaccamento adulto devono essere tenute in 
considerazione in psicoterapia poiché influenzano la natura e la 
qualità della relazione transferale o possono impedire, attraverso 
resistenze o fittizie richieste, un’autentica domanda di aiuto. 

Un concetto fondamentale nella teoria dell’attaccamento è la 
mentalizzazione, ossia la capacità rappresentazionale posseduta 
dall’individuo che ha la cognizione che il proprio stato mentale e 
quello altrui generano il comportamento osservabile. 

I genitori in grado di mentalizzare si sintonizzano emotivamente 
con i contenuti mentali del proprio bambino ed egli può ritrovare se 
stesso nella mente del caregiver e dei genitori interiorizzando le loro 
rappresentazioni e così creando il nucleo psicologico del Sé. Questa 
relazione sviluppa nel piccolo un attaccamento sicuro che gli 
permette di apprendere che la comprensione del comportamento 


dell’altro è possibile se si percepisce che le azioni di una persona 
sono motivate da pensieri e sentimenti presenti nella sua mente. 

La capacità innata di interpretazione psicologica — ossia la 
funzione interpretativa interpersonale — è il prodotto delle relazioni 
di attaccamento: consiste nella capacità di elaborazione e 
interpretazione delle nuove esperienze interpersonali. 

L'applicazione del modello di ’mentalizzazione alla 
psicopatologia chiarisce come esperienze di rispecchiamento 
incoerente e continuativo, proprie di un attaccamento insicuro, 
inibiscano lo sviluppo delle rappresentazioni affettive e dei sistemi 
di controllo attentivo. La rappresentazione del bambino del proprio 
stato interno non rifletterà lo stato del Sé e questo potrebbe favorire 
la predisposizione alla formazione di un falso Sé; mentre un labile e 
scarso rispecchiamento può creare la percezione che l’espressione 
non rispecchiante del caregiver sia l’esplicitazione di ciò che il 
piccolo sta provando promuovendo la tendenza a vivere le proprie 
emozioni attraverso gli altri (Fonagy, 2002). Le funzioni deficitarie 
del Sé agente, conseguenza diretta o indiretta di un deficit 
interpretativo interpersonale portano a sviluppare la predisposizione 
per il disturbo borderline di personalità (Gabbard, 2010). 

La capacità di mentalizzare è una qualità imprescindibile per il 
terapeuta e lo sviluppo di quella del paziente caratterizza un fattore 
di cambiamento terapeutico (Gabbard, 2007). 


22.3 LE PSICOTERAPIE: APPLICAZIONE 
CLINICA 


L’applicazione clinica delle teorie psicodinamiche sopraccitate sarà 
l’obiettivo della trattazione che segue. Nel panorama delle 
psicoterapie si annoverano anche i modelli basati su teorie diverse 
da quelle psicodinamiche già illustrate, come, per esempio, la 
psicoterapia cognitivocomportamentale. Inoltre sono efficaci non 
solo le terapie individuali ma anche quelle di gruppo o familiari. Le 
terapie familiari sono già state trattate nel Capitolo 21. 

Questa parte illustrerà le più frequenti psicoterapie, individuali e 
di gruppo, tralasciandone molte che non possono essere oggetto di 
un Manuale di psichiatria. 


22.3.1 La Psicoterapia psicodinamica 


A seconda delle teorie, i differenti modelli di psicoterapia si 
pongono prevalentemente diversi obiettivi: la risoluzione di conflitti 
intrapsichici, una maggiore efficacia nel ritrovamento di Oggetti-Sé 
adeguati, la maggiore comprensione delle proprie relazioni 
oggettuali interne che si esplicita in migliori relazioni esterne, lo 
sviluppo della capacità di mentalizzazione. 

Aspetti specifici, come quelli trattati nel paragrafo seguente, si 
ritrovano in tutte le psicoterapie psicodinamiche. 


22.3.2 Setting, transfert, controtransfert 


Setting 


Si considera il setting come un’area, definita in termini spazio- 
temporali, delimitante i confini della relazione psicoterapica e 
stabilita da regole che determinano ruoli e funzioni tra lo 
psicoterapeuta e il paziente per tutta la durata del trattamento. 

Le caratteristiche uniche della cornice psicoterapeutica 
permettono al paziente di realizzare in modo completo e non inibito 
esperienze che hanno relazione con il proprio inconscio, la propria 
infanzia e i propri conflitti (Di Chiara, 1971). Possiamo dunque 
considerare il setting come una zona in cui si può pensare, una zona 
protetta e senza intrusioni, nella quale il paziente possa sentirsi al 
sicuro, e nella quale possa avvenire il processo che porta al libero 
dispiegamento del Sé. 

Le caratteristiche strutturali del setting sono fondanti il processo 
psicoterapico e sono da considerarsi di natura dinamica. Si può 
pensare al setting come allo spazio, ossia la stanza dove si svolgono 
gli incontri, e al tempo, vale a dire la durata e la frequenza delle 
sedute, e queste regole vengono stabilite in modo chiaro e preciso 
all’inizio del lavoro psicoterapico e rimandano a un contratto tra 
terapeuta e paziente. 

L'ambiente fisico, come “un buon contenitore”, dovrà essere 
costante, sempre lo stesso ogni seduta, perché i cambiamenti che vi 
avvengono all’interno non possano essere messi in relazione con le 
mutazioni del luogo e siano esclusivamente riferibili al modo di 
funzionare della mente del soggetto. 

Così come la stanza sarà tranquilla e silenziosa, isolata rispetto 
agli stimoli esterni, permettendo in tal modo di delimitare lo “spazio 
interno” rispetto allo spazio esterno, soprattutto in senso simbolico, 
così il mondo interno dovrà essere ben distinto dal mondo esterno. 


Inoltre sarà accogliente nell’arredamento, con requisiti di 
semplicità e neutralità, senza troppi elementi che potrebbero 
disturbare il processo psicoterapico o evocare nella mente dei 
pazienti fantasie, supposizioni, inferenze sulla persona del 
terapeuta. 

Importante è anche la disposizione spaziale e la distanza fisica 
tra paziente e terapeuta, e questa varia in relazione al tipo di 
intervento psicoterapico. Quindi nella stanza d’analisi vi sarà un 
lettino e dietro di esso la poltrona (setting specificatamente 
analitico), mentre nella conduzione di psicoterapie analitiche, oltre 
al lettino, il terapeuta e il paziente saranno seduti faccia a faccia 
ognuno su una poltrona, oppure nelle psicoterapie di gruppo la 
disposizione dei partecipanti sarà configurata come un cerchio 
comprendente il terapeuta, così come nelle sedute di terapia 
familiare. 

I limiti temporali e i confini della psicoterapia scandiscono il 
processo terapeutico e gli donano quelle caratteristiche di tempo 
oggettivo in alternativa alle caratteristiche di atemporalità 
dell’inconscio (Freud, 2003). È importante quindi che la durata e la 
frequenza delle sedute siano definite precisamente nel contratto 
terapeutico. Le caratteristiche del contratto non possono prescindere 
dal tipo di modello clinico di riferimento, ma allo stesso tempo 
esiste la necessità di una cornice flessibile, costruita insieme dal 
terapeuta e dal paziente (Mitchell, 1996) e in questa visione 
l’elasticità del setting è costituita sia dai bisogni specifici del 
paziente ma anche dalla soggettività dell’analista (Greenberger e 
Padesky, 1995). 


Secondo Bion (1967) e poi Langs (1977), il setting può essere 
immaginato come un contenitore che comprende, contiene ed 
elabora le angosce del paziente, e in questi termini la cornice 
psicoterapica assume notevoli analogie con la funzione materna di 
accoglimento. Se per funzione materna Winnicott (2005) intendeva 
quegli aspetti del setting e della relazione terapeutica collegati alla 
riservatezza e alla disponibilità dell’analista a “sentire” insieme al 
paziente, del resto, le regole del setting svolgono anche la funzione 
paterna, ossia l’esperienza base di separazione, che passa attraverso 
la frustrazione, senza la quale il processo di trasformazione non può 
avvenire. Stone (1984) descrive la relazione psicoterapica come 
“deprivazione nell’intimità”, dove l’intimità ha in sé una 
gratificazione intrinseca, mentre le regole della psicoterapia 
rappresentano l’elemento frustrante, soprattutto per le parti infantili 
del paziente e permettono alle parti più adulte di esprimersi e 
trovare spazio. 

Ciò che garantisce la relazione terapeutica e che la rende unica 
rispetto a ogni altro tipo di interazione sociale è l’assetto mentale 
che lo psicoterapeuta assume durante l’intero svolgimento del 
processo, quello che Bion descrive come “ascoltare il paziente senza 
memoria e senza desiderio”. 

Le componenti che definiscono l’atteggiamento dello 
psicoterapeuta nei confronti del paziente, sono la neutralità, ossia 
l'accettazione non giudicante, la distanza, cioè il tentativo di 
comprendere il significato delle comunicazioni e dei comportamenti 
del paziente e di interpretarli, l'astinenza, ovvero l’astensione da 
gratificazioni inappropriate. 


Già in Freud si ritrova il dilemma dell’atteggiamento ottimale da 
parte dell’analista, che da un lato deve restare “impenetrabile come 
uno specchio, solo riflettere e avere la freddezza di un chirurgo”, 
dall’altro lato egli afferma che “è necessario che stabilisca una 
profonda comunicazione interpersonale”. Il concetto di analista 
come specchio neutrale, raccomandato da Freud, deve essere inteso 
come un terapeuta che riflette al paziente certi aspetti del suo Sé e 
certe sue modalità di funzionamento, e affinché la sua immagine 
non sia deformata, l’analista non dovrà essere condizionato troppo 
da una ideologia, una strategia o un modello (Semi, 1985). 

La “distanza emotiva” dell’analista, come Greenson (1967) 
sottolinea, è caratterizzata dalla posizione del terapeuta, che deve 
oscillare tra quella di “Io partecipante” e “Io osservante”, perché si 
possa trovare la giusta distanza e al contempo la giusta vicinanza 
col paziente, quindi che vi sia la capacità di comprendere 
empaticamente e identificarsi con il paziente, ma anche la 
possibilità di vedere “da lontano”. 

La regola dell’astinenza, secondo Casement (1990), rimanda 
direttamente al ruolo terapeutico, che non consiste nel gratificare le 
richieste libidiche (come il desiderio di essere amato, soddisfatto ses 
sualmente, o essere accudito nel modo in cui i genitori accudiscono 
il figlio) ma nel rispondere ai “bisogni di crescita” (come il bisogno 
di comprensione empatica, di attenzione e di sollecitudine). 

Tutti gli elementi del setting, che stabiliscono i confini della 
terapia e permettono l’avvenire del processo di cura, concorrono nel 
creare un ambiente “sufficientemente buono” e secondo Bowlby 
“una base sicura dalla quale partire per esplorare i diversi aspetti 
infelici e dolorosi della sua vita” (Bowlby, 1989). 


Secondo Kernberg, la possibilità di esplorare questi profondi 
conflitti umani all’interno del sicuro contesto della situazione 
psicoterapica fa da contrappeso alla tensione di agire le fantasie 
edipiche sia da parte del paziente sia da parte dell’analista, poiché 
simbolicamente questa cornice ricrea la natura della relazione 
edipica, dove avviene la piena esplorazione delle fantasie inconsce e 
viene riaffermata la stabilità della proibizione della gratificazione 
diretta dei desideri edipici (Gabbard et al., 1995). 


Transfert 


Si definisce transfert il processo mentale mediante il quale il 
paziente mette in atto e ripete nel “qui e ora” con il terapeuta, ciò 
che è accaduto là e allora con le figure di accudimento dell’infanzia, 
di solito i genitori. 

Così scriveva Freud nel 1909, quando scoprì quanto si attivava 
durante il processo analitico: “ogniqualvolta sottoponiamo al 
trattamento psicoanalitico un soggetto nevrotico, compare in lui il 
sorprendente fenomeno del transfert, vale a dire egli rivolge al 
medico una certa quantità di moti di tenerezza, abbastanza spesso 
frammisti a ostilità, che non sono fondati su alcun rapporto reale e 
che non possono che derivare, date le particolarità della loro 
comparsa, dagli antichi desideri fantastici del malato divenuti 
inconsci. Quella parte della sua vita emotiva che egli non riesce più 
a richiamare alla memoria, viene dunque da lui rivissuta nel suo 
rap-porto con il medico ed è solo attraverso codesta reviviscenza nel 
transfert che egli si convince dell’esistenza, nonché della potenza, 
degli impulsi sessuali inconsci” (Freud, 1909). 


Gli elementi significativi del transfert sono: la riedizione o 
ripetizione di un antico sentimento del passato; l’inadeguatezza di 
tale sentimento nella situazione presente e l’intensità nel rapporto 
con lo psicoterapeuta; la presenza simultanea di sentimenti opposti, 
ambivalenti e la mutevolezza delle reazioni transferali nel corso 
della terapia. 

All’inizio per Freud il transfert era soltanto una forma di 
spostamento dell’affetto da una rappresentazione mentale a un’altra 
e lo concepiva come una resistenza tendente a nascondere la vera 
natura delle fantasie infantili proiettate sull’analista. Lo stesso Freud 
nelle opere seguenti comprese che il transfert è lo strumento di 
lavoro più efficace nel corso di una psicoterapia e la sua analisi 
porta alla luce elementi importanti del passato del paziente insieme 
ai relativi contenuti inconsci a volte repressi o rimossi. 

Jung (Jung, 1981) definisce il transfert “una comune 
inconscietà”, creata da un rapporto tra un contenuto attivato 
dall’inconscio del paziente e il materiale inconscio corrispondente 
“costellato” anche nel medico, e lo fa utilizzando la metafora 
alchemica degli elementi che, componendosi, si trasformano 
entrambi in qualcosa di nuovo. 

A differenza di Freud, Jung ritiene che la natura del transfert 
non sia necessariamente sessuale e non debbano sempre esprimersi 
tematiche edipiche. Per quanto concerne l’intensità e la dimensione 
psicodinamica della relazione transferale egli scrive: “Se la 
traslazione è particolarmente intensa, possiamo star certi che, una 
volta individuati e resi coscienti, i contenuti della traslazione si 
riveleranno altrettanto importanti per il soggetto quanto era la 
traslazione... Quando la traslazione si risolve, tutta quella energia 


proiettata ricade nel soggetto, il quale rientra così in possesso del 
suo tesoro...” (Jung, 1981). 

Il concetto di transfert ha subìto un’evoluzione complessa e 
profonda dagli albori della psicoanalisi a oggi, ma in tutti gli 
orientamenti e modelli teorici è rimasto centrale e fondamentale per 
il processo terapeutico. Le posizioni di diversi clinici e teorici si 
riferiscono alla possibilità che all’interno della relazione terapeutica 
possano coesistere due dimensioni riconducibili al transfert. Se da 
un lato il rivivere affetti del passato sull’analista costituisce una 
“illusione” (Sandler et al., 1973) che conferisce alla relazione un 
carattere fittizio di “come se”, e se nel transfert infatti avvenisse la 
semplice ripetizione del passato, non vi sarebbero cambiamenti, ma 
se invece la riedizione di esperienze traumatiche o comunque 
significative del passato vengono elaborate e restituite al paziente 
dall’analista, nuovo Oggetto-Sé, si creerà una relazione nuova e 
diversa da quella del proprio passato e saranno possibili dei 
cambiamenti risananti, grazie all’interiorizzazione di una 
“esperienza emozionale correttiva” (Kohut, 1984). 

Si è gradualmente accolto e riconosciuto il valore relazionale di 
base del transfert, come movimento che consente l’elaborazione dei 
vissuti patologici e come movimento che, nella ripetizione del 
passato, ha in sé anche il desiderio di trasformarlo. 

Le divergenze tra i vari clinici esistono in merito alla questione 
se la totalità di ciò che avviene nel processo terapeutico sia da 
ascriversi a fenomeni di transfert oppure se esista una relazione 
analista-paziente non transferale e che questa si stabilisca in alcuni 
momenti del processo come nella formulazione del contratto e che 
consenta l’instaurarsi dell’“alleanza di lavoro”. Attualmente 


l’alleanza terapeutica è considerata dalla ricerca in psicoterapia un 
fattore predittivo positivo e ciò sembra confermare le teorie che 
ritengono possibile una relazione reale e non esclusivamente 
transferale. Questo requisito diventa indispensabile nell’analisi del 
transfert la quale richiede da una parte la collaborazione del 
paziente e dall’altra l’attiva partecipazione dell’analista. 

Le reazioni transferali si riferiscono a tutta una gamma di 
sentimenti, affetti, desideri, ansie, timori, e sono distinte in base alla 
coloritura affettiva in due categorie: transfert positivo, quando il 
soggetto prova sentimenti di amore, ammirazione e alleanza, e 
transfert negativo, quando prova sentimenti di odio, rifiuto e ostilità. 

Una psicoterapia che proceda “regolarmente” sarà caratterizzata 
dall’alternarsi dei due tipi di transfert (Semi, 1985). 

È importante ricordare che in realtà, all’interno della 
psicoterapia, i transfert, per ogni paziente, sono multipli: transfert 
fraterni, materni, paterni e altri. 

Lo sviluppo del transfert, che sia esso positivo o negativo, è 
sempre traumatico per il paziente, come anche il desiderio di un 
rapporto con il terapeuta che sia frutto della loro intimità. Quando il 
paziente è totalmente concentrato nella situazione analitica e 
l’analista rappresenta il centro del suo universo, si è di fronte 
all’instaurazione della nevrosi di transfert, il nucleo “più caldo” 
della terapia (Semi, 1985). La risoluzione della nevrosi di transfert 
attraverso l’interpretazione del transfert rappresentava per Freud la 
conclusione della terapia e la guarigione del paziente nevrotico. Un 
punto di vista più attuale è che il concetto di nevrosi di transfert 
debba essere abbandonato e che all’interno di una psicoterapia si 
possa parlare di transfert che sono o non sono stati risolti piuttosto 


che di una risoluzione interpretativa della nevrosi di transfert 
(Gabbard e Wilkinson, 1994). 

Nell’ottica moderna del transfert bidimensionale, ossia l’aspetto 
ripetitivo e regressivo parallelo a quello adattativo ed evolutivo, il 
terapeuta deve impegnarsi in un’attenta autoanalisi per distinguere 
l’aspetto ripetitivo del transfert che origina dal mondo psichico del 
paziente dai reali contributi del terapeuta all’interazione. Quindi 
sebbene il transfert possa avere origine in parte dalle precoci 
relazioni di attaccamento dell’infanzia, è anche influenzato dal 
comportamento effettivo del terapeuta, e ne consegue che ogni 
relazione nel setting clinico è l’insieme di un rapporto reale e di un 
fenomeno transferale (Gabbard, 1994). 

Gabbard (2000) sostiene che l’atteggiamento dello psichiatra di 
orientamento psicodinamico deve essere preposto al riconoscimento 
dei fenomeni transferali e al fatto che alla fine il paziente li metterà 
in atto anche nella terapia con lui. Il terapeuta considererà il 
transfert come materiale terapeutico che va compreso e integrato 
nell’esperienza del paziente. Lo psicoterapeuta, in base al tipo di 
intervento chiamato a fare, interpreterà o no le reazioni di transfert 
e questo renderà il paziente consapevole dei suoi modelli 
relazionali, attraverso l’acquisizione di —una maggiore 
consapevolezza del proprio mondo interno e delle proprie relazioni 
oggettuali, per consentirgli di acquisire funzionamenti più adattativi 
alla realtà. 

Secondo alcuni autori (Brenner, 1985), il transfert è ubiquitario, 
si sviluppa nella situazione psicoterapica perché si sviluppa in ogni 
situazione nella quale un’altra persona è importante nella propria 
vita. Il transfert riguarda diverse dimensioni della vita, non deve 


essere visto sempre e soltanto come un fenomeno psicopatologico in 
sé, ma tale meccanismo può essere considerato uno dei 
procedimenti cognitivi fondamentali e attiene alle nostre più intime 
modalità di interpretare il mondo e di rapportarci a esso. 


Controtransfert 


Il termine controtransfert si riferisce a tutti quei sentimenti e alle 
reazioni emotive, consce e inconsce, che si generano nel terapeuta 
in risonanza al transfert del paziente. 

La definizione di Freud nel 1910 appare oggi senza dubbio 
riduttiva. Egli parlava di “influsso dei sentimenti inconsci del 
paziente sul medico” e considerava questo fenomeno un disturbo al 
processo terapeutico, tale da impedirne lo svolgimento e 
necessitante di una “autoanalisi” da parte del terapeuta, perché la 
natura del controtransfert era da ascriversi esclusivamente a un suo 
problema emotivo irrisolto. 

Secondo Jung (1946), la “contaminazione” da parte 
dell'inconscio del paziente della struttura psichica del terapeuta 
deve essere considerata invece e trasformata in risorsa evolutiva. 
Solo facendosi carico della malattia dell’altro, il terapeuta è in grado 
di guarirlo (Carotenuto, 1992): quando egli ascolta e osserva l’altro 
prestando attenzione alle risposte emotive che questi gli suscita, è 
come se mettesse a disposizione quelle parti di sé che rispondono 
esattamente ai bisogni del paziente. D’altronde Jung afferma che il 
controtransfert va accolto per la sua straordinaria capacità 
trasformativa che si viene a creare nello spazio terapeutico dove non 
si mettono in relazione solo l’Io dell’analista e quello del paziente 
ma, come già citato, l'inconscio di entrambi. Il paziente esercita 


inconsciamente un’influenza sul terapeuta provocando mutamenti 
nel suo inconscio: se il terapeuta dovesse difendersi da questi 
piuttosto che riconoscere tali contenuti e le associate risposte 
emotive, rischierebbe di perdere un essenziale organo di 
conoscenza. Il potenziale terapeutico del controtransfert è basato 
sulla comprensione e elaborazione da parte del terapeuta, che 
cercherà di fornire risposte adeguate (Fordham, 1979). 

Nel controtransfert, dunque, non si vede più un ostacolo 
all’analisi, ma uno “strumento indispensabile” (Gill, 1996) e una 
“sorgente fondamentale di informazioni riguardo al paziente” 
(Gabbard, 1994). 

Se secondo alcuni autori (Racker, 1970) il controtransfert è “in 
larga misura una risposta emozionale al transfert” e ciò che risulta 
saranno nel terapeuta “pensieri e sentimenti esattamente quelli che 
emergono nel paziente”, secondo altri invece (Gill, 1996; Gabbard, 
1994) si corre il pericolo di non riconoscere il “contributo offerto 
dalla sua stessa personalità” e di ritornare di fatto alla concezione 
freudiana del ruolo del terapeuta come “uno schermo bianco”. 

Il ruolo dello psicoterapeuta all’interno della relazione viene 
visto, prima dalla Klein e poi da Bion, come un “contenitore” vuoto 
dove il paziente proietta, e poi, come fa la madre con il bambino, 
glielo restituisce perché possa reinteriorizzarlo in una forma più 
accettabile e utilizzabile. Attraverso la scoperta di questi autori del 
meccanismo dell’identificazione proiettiva si è giunti a considerare 
ciò che accade nel processo terapeutico come una rete bipersonale, 
dove la figura del terapeuta diventa centrale e la relazione paziente- 
terapeuta è dinamicamente intesa. 


Heimann (1950) sottolineava l’importanza delle risonanze 
emotive dell’analista nei confronti del paziente e sosteneva che il 
controtransfert fosse uno strumento di ricerca nell’inconscio dello 
stesso. 

In alcune tradizioni psicanalitiche, il controtransfert è 
considerato un fenomeno omnicomprensivo di ciò che avviene 
nell’interazione terapeuta-paziente, e se lo si considera in questo 
modo così generico, secondo altri autori, quello che va perduto è la 
soggettività dell’analista, vale a dire l’unico modo in cui la persona 
dell’analista, con le sue parti sane o meno sane, contribuisce alla 
costruzione del processo analitico (Fonagy e Target, 2005). 

Secondo la concezione classica, l’importanza di un’indagine 
attenta delle dinamiche controtransferali è basilare al fine di 
rimuovere le barriere, che sono il risultato di conflitti, angosce e 
difese irrisolte, e che bloccano la comprensione che il terapeuta può 
avere del suo paziente. Secondo il punto di vista contemporaneo 
invece la necessità di questa indagine non è tanto il divenire 
consapevoli al fine di una comprensione, quanto piuttosto che la 
lettura delle reazioni controtransferali possa servire come guida 
verso i contenuti mentali inconsci del paziente stesso (Eagle, 2000). 

Il primo a teorizzare l’uso del controtransfert e la comunicazione 
del controtransfert nell’interpretazione fu Winnicott nel 1947. 
Questa possibilità di divenire strumento terapeutico è riconducibile 
al fatto che il controtransfert ha profonde analogie con la funzione 
di contenimento e di empatia, che Winnicott attribuiva alla madre 
in relazione con il suo bambino, cioè alla sua capacità di interagire e 
stare con lui durante le fasi precoci dello sviluppo, quando si è a un 
livello di interazione preverbale. 


Secondo le più recenti teorie di psicologia evolutiva (Geltner, 
2000), il fenomeno del controtransfert è il prodotto dell’“induzione 
emozionale”, che è la forma primaria di comunicazione tra i 
primati, e il canale di comunicazione utilizzato tra i bambini e gli 
adulti prima dell’acquisizione del linguaggio e che rimane intessuto 
nel linguaggio emozionale per tutto il ciclo di vita. La sola cosa che 
distingue questo tipo di comunicazione interpersonale da tutte le 
altre che accadono nella vita quotidiana è che nell’esperienza 
terapeutica ciò che è ordinariamente inconscio viene reso conscio e 
messo al servizio della crescita emozionale. 

Il paziente con il terapeuta, come il bambino con la madre, 
comunica simultaneamente in modo preverbale e tramite il 
linguaggio. Il terapeuta, utilizzando la metafora di Bion, funziona 
come “contenitore per pensare i pensieri”, e ascoltando la storia 
del paziente in un “sentire preso nel sentire” dell’altro, sarà in grado 
di catturare la completa gamma dell’espressione umana. 


22.3.3 Intervento terapeutico 


Attualmente la psicoterapia psicodinamica orienta la propria terapia 
all’interno di un continuum espressivo-supportivo di interventi 
(Gabbard, 2010). Gabbard ne indica otto: a un estremo si colloca 
l’interpretazione, che si pone come obiettivo il raggiungimento 
dell’insight del paziente, ossia lo svelamento — attraverso l’analisi 
delle difese e resistenze del soggetto — di aspetti conflittuali 
inconsci, e via via seguono l’osservazione, che si riferisce soprattutto 
ad aspetti nonverbali o agiti di cui il paziente non è consapevole; la 


confrontazione, che affronta contenuti che l’individuo 
consapevolmente cerca di evitare; la chiarificazione, che cerca di 
chiarire la comunicazione esplicita o implicita del paziente; 
l’incoraggiamento a elaborare, caratterizzato dall’invito del terapeuta 
a esprimere liberamente, senza censure, i contenuti della propria 
mente; la validazione empatica, ossia il sostegno, da parte del 
terapeuta, nei confronti della comunicazione e dell’appropriatezza 
dei sentimenti vissuti dal paziente sia nella relazione terapeutica sia 
nei confronti di altre figure del suo contesto significativo; e infine, 
sempre più all’estremo supportivo, ci sono gli interventi psicoeducativi 
ossia pedagogici e i consigli ed elogi. Gli interventi supportivi hanno 
l’obiettivo di potenziare le difese e la forza dell’To, dell’individuo. 

L’alleanza terapeutica è uno degli aspetti più importanti e più 
studiati nella psicoterapia psicodinamica. Con questo concetto si 
intende lo sviluppo di un legame di attaccamento con il terapeuta 
dove il paziente si sente aiutato ed entrambi percepiscono di 
condividere e collaborare agli stessi obiettivi terapeutici. A tal fine il 
terapeuta è accogliente, comunica capacità di ascolto profondo ed 
empatico in un clima di fiducia, calore affettivo e comprensione. 
Una valida alleanza terapeutica, soprattutto se nasce precocemente 
nella relazione, si correla positivamente con un buon esito clinico 
(Zuroff e Blatt, 2006; Horvath, 2005). 

Gli aspetti terapeutici fondanti la trasformazione psicologica e il 
cambiamento del paziente sono molteplici. Per ottenere che i 
contenuti inconsci, originati nel passato relazionale dell’individuo, 
che guidano le sue relazioni attuali, raggiungano la consapevolezza, 
è importante una narrazione basata sulla memoria di eventi passati. 
Rievocare esperienze maturate nell’infanzia, osservando il rapporto 
con quelle che si verificano attualmente nei contesti significativi 


dell'individuo e con quanto avviene nella relazione terapeutica, 
insieme a un’attenta analisi del transfert e del controtransfert, 
permette al soggetto di essere consapevole del proprio contributo 
alle esperienze della sua vita e crea i presupposti per il 
cambiamento psichico. Il terapeuta, attraverso l’interpretazione e gli 
altri interventi successivamente illustrati, può chiarire al paziente 
quanto viene vissuto o rivissuto in seduta, non solo potenziando il 
recupero dei ricordi, ma permettendo il raggiungimento di momenti 
di insight indispensabili a rendere il soggetto consapevole 
emotivamente delle proprie difficoltà intrapsichiche e relazionali 
(Bressi e Bielli, 2009). 

Il riconoscimento e l’analisi delle resistenze costituiscono un altro 
aspetto fondamentale della psicoterapia psicodinamica. Le resistenze 
manifestate durante la terapia rappresentano l’attivazione di difese 
psicologiche che cercano di preservare l'Io del paziente dal doversi 
confrontare con contenuti mentali ed emozioni spiacevoli e troppo 
dolorosi. Oppure le resistenze sono transferali: il paziente contrasta il 
processo terapeutico a causa dei pensieri o sentimenti inconsci che 
prova nei confronti del terapeuta e che rappresentano una 
proiezione della relazione instaurata dal paziente con figure del suo 
passato. Tra le resistenze si annoverano anche gli acting out (l’azione 
al posto della parola significativa), agiti inconsapevoli del paziente 
che mette in atto contenuti che non vuole ricordare e di cui non è 
consapevole (ritardi, dimenticanza della seduta, silenzio, non 
ricordare le comunicazioni del terapeuta). 

L’elaborazione delle resistenze, soprattutto quelle radicate nella 
personalità dell’individuo, rappresenta il fulcro del processo 
psicoterapeutico: l’analisi sistematica delle difese permette il 


riconoscimento di modalità relazionali specifiche’ frutto 
dell'angoscia sottesa che attiva le difese (Gabbard, 2010). 
L’elaborazione consiste anche nell’analisi delle fantasie consce e 
inconsce e nei contenuti onirici, soprattutto ricorrenti, riportati dal 
paziente. 

La conclusione della terapia, se non viene. interrotta 
intenzionalmente, dovrebbe condurre, quando l’esito è positivo, a 
un cambiamento “strutturale”, ossia al funzionamento dell’individuo 
a un livello più elevato, con relazioni più stabili e meno conflittuali, 
con un ampliamento dei contenuti della coscienza e una 
soddisfacente esperienza soggettiva del Sé. 

La psicoterapia psicodinamica attualmente è spesso una terapia 
combinata (psicoterapia associata alla terapia farmacologica) per cui 
nella relazione terapeutica occorre includere l’introduzione di 
elementi che, per esempio, non sono contemplati nella psicoanalisi. 
Peraltro la psicoterapia psicodinamica si differenzia dalla 
psicoanalisi per l’intensività della cura, la selezione degli 
analizzandi, la modifica del setting —- meno limitante — e degli 
obiettivi che non mirano necessariamente a una modificazione 
strutturale, significativa e profonda della personalità. La 
psicoterapia psicodinamica inoltre — differentemente dalla 
psicoanalisi — si occupa di individui la cui gravità clinica 
richiederebbe modifiche del setting psicoanalitico, includendo la 
relazione con i familiari significativi o con altri curanti, soprattutto 
se inseriti in contesti istituzionali. Naturalmente tutte le 
comunicazioni che il paziente porta in seduta rispetto ai farmaci, 
agli altri curanti o ad altri aspetti dell’intervento, devono essere 
attentamente analizzate ed elaborate insieme al paziente poiché il 


loro significato è quasi sempre associato al transfert stabilitosi nella 
coppia terapeutica. L’analisi dei movimenti transferali e 
controtransferali è fondamentale per il raggiungimento degli 
obiettivi della psicoterapia. Riconoscere i bisogni autentici del 
paziente, oscurati da difese, spesso precocemente attivate a causa di 
traumi psichici, abusi, esperienze abbandoniche e scarsa 
sintonizzazione empatica, permette di rivivere le zone cieche 
psichiche all’interno della relazione terapeutica. 

Questo processo potenzia la narrativa dell’individuo che integra 
contenuti passati, ora divenuti coscienti, insieme ad aspetti 
relazionali attuali che hanno acquisito nuovi significati di cui il 
paziente riconosce il proprio contributo. L’analisi delle fantasie e 
delle rappresentazioni consce e inconsce, insieme alla genesi del 
conflitto e al potenziamento della capacità di mentalizzazione, 
permette la creazione di soluzioni relazionali nuove e più funzionali. 


La psicoterapia psicodinamica supportiva 


Nella psicoterapia psicodinamica è fondamentale la valutazione 
clinica, strutturale e funzionale dell’Io del soggetto. 

I candidati a una psicoterapia psicodinamica supportiva devono 
possedere specifiche caratteristiche che rispondono a criteri di 
selezione specifici. I pazienti idonei a questa psicoterapia sono 
individui con una forza dell’Io scarsa, ridotta capacità di creare la 
necessaria e salda alleanza terapeutica, ridotta capacità di 
mentalizzazione, scarsa tolleranza all’angoscia e alla frustrazione 
(esperienze che vengono riattivate e che nascono sempre all’interno 
di una psicoterapia psicodinamica). 


I pazienti con disturbi psichiatrici maggiori o con grave crisi 
emotiva associata, per esempio, a malattie organiche croniche 
proprie o dei propri familiari che esprimono relazioni 
profondamente alterate con se stessi e con gli altri, rappresentano i 
più frequenti soggetti di tale cura. Più facilmente la psicoterapia 
sarà integrata con altre terapie, farmacologiche, riabilitative, 
familiari. 

La tecnica terapeutica non prevede l’analisi delle modalità 
relazionali fonte di disagio psichico, espressione di conflitti 
intrapsichici e relazionali da analizzare ed elaborare, come nella 
psicoterapia psicodinamica sopra illustrata. L’obiettivo terapeutico 
non consiste nel rendere il paziente consapevole di contenuti fino a 
quel momento inconsci. A causa di un rapporto di realtà spesso 
compromesso e di una scarsa capacità di controllare le pulsioni, il 
fine da raggiungere consiste nel potenziamento delle difese del 
paziente, per evitare il contatto con contenuti emozionali che 
possono creare eccessiva sofferenza e dolore psichico intollerabile 
per l'Io dell’individuo. Sarà l’Io del terapeuta a essere utilizzato 
come un Io ausiliario, permettendo, con il sostegno della forza e 
delle competenze del terapeuta, di incrementare la capacità di 
giudizio sulla realtà delle proprie azioni, dei sentimenti sottesi e 
delle relazioni con gli altri da parte del paziente. Egli può quindi 
acquisire e sviluppare modalità relazionali più funzionali alle 
proprie e altrui richieste in varie dimensioni di vita, affettive e 
socio-lavorative. La durata temporale della terapia dipenderà dalla 
gravità clinica e dal grado di alleanza terapeutica stabilitasi. 


La psicoterapia psicodinamica breve 


La psicoterapia psicodinamica breve è un modello di terapia 
attualmente molto utilizzato nei contesti istituzionali dove la durata 
temporale riveste un ruolo importante, a causa della notevole 
richiesta di interventi di psicoterapia psicodinamica. Per permettere 
un adeguato intervento in un contesto pubblico, la psicoterapia 
psicodinamica deve operare dei criteri di selezione dei pazienti per 
poterne curare il maggior numero possibile e, al fine di raggiungere 
l’efficacia terapeutica, propone un modello a breve termine. In 
genere gli interventi durano approssimativamente 6 mesi, 
effettuando circa 24 sedute con frequenza settimanale. 
I criteri di selezione dei pazienti sono i seguenti: 


1. almeno una relazione significativa nell’infanzia; 
2. alta motivazione al cambiamento; 


3. buona capacità di stabilire e mantenere un’adeguata relazione 
terapeutica così da poter sviluppare precocemente una buona 


alleanza di lavoro; 


4. adeguata capacità di mentalizzazione od osservazione positiva 
che tale capacità potrà essere sviluppata con l’aiuto del 
terapeuta; 


5. comprensione degli aspetti psicologici sottesi a sintomi e 
relazioni disturbate. A tal fine, nei primi colloqui il terapeuta 
farà delle interpretazioni di prova: se il paziente riesce a fare 
delle associazioni emotivamente significative, il terapeuta sente 
di poter lavorare con il paziente per il raggiungimento degli 


stessi obiettivi in un progetto a breve termine; 


6. adeguata capacità di tollerare le emozioni senza esserne travolto 
con perdita di controllo pulsionale; 


2 possibilità di stabilire in modo concorde un focus terapeutico sul 
quale lavorare nel progetto terapeutico a breve termine. In 
genere vengono esclusi i soggetti con disturbi schizofrenici o 
disturbi di personalità con gravità molto alta (incapacità di 
stabilire una relazione terapeutica e scarsa capacità di controllo 
degli impulsi). La nascita di una positiva alleanza terapeutica 
permette di effettuare l’analisi delle difese e dei contenuti 
emotivi disturbanti sottesi ai sintomi, senza incorrere in un 
transfert negativo che non permetterebbe una psicoterapia a 
breve termine. La presenza di ostilità o di ritiro emotivo non 
esclude il paziente dalla terapia, ma devono essere associate 


anche dinamiche relazionali positive. 


La soddisfazione di questi criteri permette al terapeuta di accertarsi 
di un’adeguata forza dell’TIo del paziente che deve manifestare un 
adeguato rapporto di realtà. 


Il modello terapeutico La psicoterapia breve si caratterizza per 
centrare il suo intervento su un focus psicologico. Il focus è sempre 
concordato con il paziente cercando di tradurre in aspetti 
psicodinamici la richiesta di cura dell’individuo. Esso rappresenta il 
frutto di conflitti intrapsichici e relazionali che si sono strutturati a 
partire dalla prima infanzia ed evoluti lungo il corso della sua 
esistenza, fino a raggiungere l’acme del disturbo: sono i sintomi 
psicopatologici scaturiti da queste conflittualità precoci e originarie 
la causa della richiesta di un intervento appropriato alla loro 
risoluzione. 


Il terapeuta, che mantiene una tecnica di intervento più attiva 
rispetto alle psicoterapie a lungo termine, baserà il suo lavoro 
sull’analisi delle medesime componenti oggetto di esplorazione ed 
elaborazione nelle psicoterapie a lungo termine: alleanza terapeutica 
precoce, analisi delle difese e delle resistenze, delle fantasie consce e 
inconsce, possibilità di ‘abreazione (liberazione di contenuti 
emozionali), delle modalità relazionali peculiari che si creano con il 
terapeuta e dell’analisi del transfert e del controtransfert. L’obiettivo 
sarà l’insight, rivolto soprattutto a contenuti relazionali che 
esprimono conflitti intrapsichici sottesi e modalità relazionali 
interiorizzate con vissuti disturbanti. Se si riesce a collegare la 
dinamica che si instaura con il terapeuta con quelle che si verificano 
significativamente nella vita attuale del soggetto e con i contenuti 
intrapsichici del passato, si avrà un insight notevole e profondo 
(triangolo dell’insight) (Bressi e Bielli, 2009). Nel corso della 
psicoterapia è possibile aggiungere anche un focus ausiliario, quando 
il terapeuta si accorge che l’intervento trarrebbe vantaggio 
dall’allargamento ad altre dinamiche primarie, che continuano a 
emergere nel corso della terapia, manifestando la loro significatività 
per le esperienze mentali e di elaborazione del paziente. 

Analizzando ed elaborando le modalità relazionali nel triangolo 
dell’insight e gli aspetti inesplorati sottesi, si raggiungono 
gradatamente nuove consapevolezze e si attuano, in base a differenti 
vissuti emotivi e interpretazioni cognitive, modalità relazionali 
libere dal bagaglio di contenuti prima fonte di sofferenza psichica. 

Una differenza significativa, associata all’atteggiamento più 
attivo da parte del terapeuta, consiste nell’evitare la regressione 
dell’individuo, così da non creare un’eccessiva dipendenza dal 


terapeuta e prevenire un transfert poco flessibile. Inoltre il paziente, 
grazie alla maggiore attività e agli interventi più incisivi, non rischia 
di allontanarsi dal focus concordato, mentre il terapeuta conferma il 
suo coinvolgimento e interesse per il lavoro comune incrementando 
la motivazione al cambiamento e l’alleanza di lavoro. Il transfert 
viene interpretato nei suoi aspetti sia positivi sia negativi e le 
interpretazioni cercheranno di essere circoscritte al focus (Bressi e 
Bielli, 2009). 

Il modello prevede sedute con frequenza settimanale, della 
durata di 45 minuti, con un decorso temporale di circa 24 sedute (6 
mesi). È possibile estendere l’intervento a più sedute (fino a un 
massimo di 40). 

Inizialmente il terapeuta comunica la durata dell’intervento al 
fine di potenziare l’impegno e la collaborazione da parte del 
paziente per il raggiungimento di un obiettivo comune. 

La conclusione della terapia si avvicina una volta che si sia 
giunti al termine della fase di rielaborazione dei contenuti 
intrapsichici. Questo momento terapeutico si verifica quando sono 
stati chiariti i conflitti di base e individuati i principali meccanismi 
di difesa, con la frequente ripetizione e approfondimento delle 
interpretazioni. È di fondamentale importanza per il cambiamento 
terapeutico fare osservare al paziente le modalità relazionali 
disfunzionali che mette in atto nella sua vita e che si manifestano 
con le stesse modalità nella relazione terapeutica e nelle altre 
relazioni significative della sua esistenza. 

Nell’ultima parte della psicoterapia, quando la coppia 
terapeutica incomincerà a parlare del termine, il terapeuta chiederà 
al paziente di osservare in modo condiviso quanto sia stato fatto e 


risolto lungo il cammino terapeutico, lasciando che il paziente 
rinnovi continuamente il senso dei contenuti svelati sotto i sintomi- 
focus. La caratteristica fondamentale della psicoterapia breve 
consiste nella continua rielaborazione di tali contenuti da parte del 
paziente anche dopo il termine della terapia. L'individuo continua 
così a rielaborare i suoi conflitti, sfruttando gli strumenti 
interiorizzati e razionalizzati durante la psicoterapia: essi saranno 
applicati alle nuove situazioni problematiche della sua vita. Il 
processo terapeutico continua così anche dopo il termine della 
terapia (Bressi e Bielli, 2009). 


22.3.4 La terapia cognitivo-comportamentale 


La psicoterapia cognitivo-comportamentale (Cognitive-Behavioural 
Therapy, CBT) è considerata a livello internazionale uno dei più 
efficaci modelli per la comprensione e il trattamento di molti 
disturbi psicopatologici e psichiatrici. 

È frutto di anni di ricerca e sviluppo di varie teorie e tecniche 
nate in ambito comportamentale e cognitivista. 

La terapia comportamentale è la psicoterapia che si occupa 
esclusivamente del comportamento che è stato appreso all’interno 
del proprio ambiente o nel corso di particolari esperienze di vita. 
Piuttosto che analizzare le cause inconsce che motivano la condotta 
dell’individuo, il terapeuta comportamentale vuole aiutare il 


paziente a modificare i suoi comportamenti/sintomi problematici. 


Ha origine dagli studi di psicologia sperimentale sul 
condizionamento classico di Ivan Pavlov (1849-1936) e sul 
condizionamento operante di Burrhus Skinner (1904-1990). A questi 
si aggiunsero i contributi di Joseph Wolpe (1915-1997) sulla 
desensibilizzazione e di Hans Eysenck (1916-1997) sulla “Teoria dei 
Tratti” (prima connessione funzionale verso l’integrazione tra 
approcci comportamentisti e cognitivisti). 

Dagli anni ’70 si parla di neocomportamentismo per definire la 
rielaborazione operativa degli originari contributi teorici di Pavlov e 
Skinner in un’ottica specificatamente clinica. Dopo una prima fase 
di sviluppo, avvenuta prevalentemente negli Stati Uniti tra gli anni 
°60 e i primi anni ’80, si è poi diffusa progressivamente anche in 
Europa e nel resto del mondo. 

Aaron Beck e Albert Ellis vengono considerati come i fondatori 
del cognitivismo clinico. Beck nel 1976 è stato colui che ha proposto 
la definizione di psicoterapia cognitiva, favorendo  l’identità 
culturale nei terapeuti che vi si riconoscevano (Beck, 1984). 
Attualmente il cognitivismo clinico è in via di espansione e di 
differenziazione: esistono più di venti approcci differenti 
caratterizzati tutti da un’enfasi comune posta sull’analisi delle 
strutture di significato e sui processi di elaborazione 
dell’informazione. Ciò che li distingue, invece, è un insieme 
eterogeneo di questioni teoriche generali e cliniche che si riflettono 
in differenti tipi di tecniche terapeutiche. 

La storia delle origini della terapia cognitiva vuole che essa si sia 
sviluppata dalle terapie comportamentali, riproducendo in campo 
clinico il passaggio che, tra gli anni ’60 e ’70, aveva visto gli 
approcci cognitivi sostituire le teorie comportamentiste nell’ambito 


della psicologia di base. In realtà, nei testi di Beck ed Ellis, in cui gli 
Autori narrano la formazione e l’origine delle loro idee, vi sono rari 
riferimenti al comportamentismo. Il loro orizzonte problematico 
sembra piuttosto costituito dalla psicoanalisi, che rappresentò per 
entrambi un riferimento critico rispetto a cui differenziarsi. 

Molto importante per l’origine della terapia cognitiva è stata la 
formazione teorica di Ellis e Beck, di origine psicoanalitica, e la 
discussione critica sulla stessa psicoanalisi iniziata intorno agli anni 
°60 negli Stati Uniti, dove entrambi vivevano. In particolare, la 
metapsicologia delle pulsioni cominciò a essere considerata un 
insieme di concetti erronei derivati dalla neurobiologia ottocentesca, 
ormai superata. 

Gli Autori affermano che la realtà clinica è sempre una 
costruzione reciproca tra terapeuta e paziente, dove facilmente si 
instaurano circoli di mutua convalida. Inoltre, per cogliere 
l’esperienza concreta di un paziente, un terapeuta ha bisogno di un 
riferimento teorico e metodologico con cui mettere ordine e stabilire 
delle gerarchie nell’insieme non organizzato di informazioni che il 
paziente comunica. 

Per Ellis e Beck è centrale l’indagine sistematica delle 
rappresentazioni coscienti o preconsce che precedono e seguono 
immediatamente uno stato emotivo problematico. A tale proposito 
Ellis scrive nel 1989: “Come praticamente tutti gli psicoterapeuti 
dell’epoca, avevo trascurato le precise, semplici frasi dichiarative ed 
esclamative che il paziente si era detto per creare i suoi disturbi e, 
cosa più importante, continuava a ripetersi letteralmente ogni 
giorno della settimana per conservare quegli stessi disturbi” (Ellis, 
1989). 


Secondo Ellis e Beck, le rappresentazioni consce permettono, 
quindi, di comprendere le ragioni di molte sofferenze emotive e del 
loro perpetuarsi nel tempo. Beck chiamò queste rappresentazioni 
pensieri automatici. Alcune caratteristiche dei pensieri automatici 
sembrano dar ragione della loro condizione preconscia e dello sforzo 
di attenzione necessario per renderli consapevoli. Infatti, essi si 
presentano alla mente in modo automatico, senza l’esperienza 
soggettiva di uno sforzo di riflessione e nella forma abbreviata e 
telegrafica di un linguaggio per sé. Essi hanno, per chi li produce, 
un contenuto di plausibilità, senza però distanza critica, cioè il 
soggetto ha l’impressione di cogliere attraverso di essi il mondo, così 
com’è, senza riconoscere che si tratta di valutazioni, costruzioni e 
inferenze esclusivamente soggettive. 

Per i cognitivisti esistono delle regole di inferenza e strutture di 
significato stabili che sottendono i processi di pensiero e l’attività 
immaginativa. I termini maggiormente usati per designare tali 
strutture, alla base della produzione ideativa, sono quelli di modello 
cognitivo o di schema cognitivo. 

Il concetto di schema è alla base delle teorie cognitive della 
personalità, poiché rende due persone psicologicamente differenti 
tra loro e rende una persona psicologicamente simile a se stessa nel 
corso della sua storia. 

Uno schema è considerato disfunzionale, in quanto distorce la 
realtà, e può provocare sofferenza, poiché può essere ipervalente, 
nel senso che conduce a interpretazioni pervasive e scarsamente 
differenziate degli eventi. Gli schemi sono descrivibili come delle 
regole di inferenza implicita che danno luogo a falsi sillogismi, i 
quali regolano la produzione dei pensieri automatici. 


Beck elaborò un modello di intervento clinico attivo, breve, 
focale e facilmente riproducibile e, grazie a queste caratteristiche, 
tale modello poté presto essere sottoposto a verifica di efficacia 
mediante studi controllati. Gli assunti fondamentali di questo 
modello sono indicati di seguito. 


* Caratteristica di tutti i disturbi psicologici è la presenza di 
schemi o modelli cognitivi disadattivi che regolano, in modo 
patologico, l’elaborazione dell’informazione. Questi modelli sono 
specifici, a seconda del tipo di disturbo preso in considerazione, 
e inoltre è possibile tracciare un profilo cognitivo diverso per le 
differenti sindromi psichiatriche. 


* Tali modelli si esprimono attraverso i pensieri automatici e 
l'immaginazione cosciente. Centrale è la collaborazione tra 
paziente e terapeuta per individuare gli assunti e gli schemi 
disadattivi alla base dei processi, attraverso l’analisi dettagliata 
dei processi di pensiero che guidano la vita del paziente e ne 
influenzano i vissuti emotivi. In quest'ottica la terapia cognitiva 
richiede delle capacità e un atteggiamento introspettivo volto 
all’insight, inteso come la presa di coscienza dei significati 
personali con cui l’individuo organizza le proprie esperienze di 
sé e del mondo. 

* Gli schemi solitamente sono espressi sotto forma di convinzioni e 
credenze. Come tali sono sottoposti ad analisi logica e verifica 
empirica. Si parte da una presa di distanza critica e si punta a 
una modifica degli assunti disadattivi. 


Se Beck fu il primo a utilizzare l’aggettivo “cognitivo” alla 
psicoterapia, Neisser (1976) fu il primo autore a cui si deve la 
definizione di “cognitivista” per una particolare modalità di 
approccio alla psicologia. Neisser individua due assunti 
fondamentali che caratterizzano l’approccio cognitivo in psicologia: 


1. diverse attività mentali, quali per esempio la percezione, 
l’immaginazione, la memoria, il problem solving, il pensiero, sono 


da considerarsi dei processi di costruzione; 


2. tali processi di costruzione dipendono dal modo in cui la 
conoscenza, precedentemente accumulata, è stata organizzata in 


strutture cognitive. 


Seguendo la terminologia di Bartlett e Piaget, Neisser denomina 
queste strutture mentali schemi. Il concetto di schema si è via via 
delineato nel tempo fino ad assumere un’importanza centrale in 
molti tipi di approcci e teorie psicologiche. Gli schemi sono 
modalità attive di organizzazione dei dati che generano il significato 
degli eventi, insieme a una componente affettiva e motivazionale. 
Non possono essere identificati con le rappresentazioni, ma sono 
strutture generatrici di rappresentazioni, pertanto essi sono per 
definizione inconsci, mentre l’informazione generata dagli schemi 
può assumere la forma di rappresentazione a livello sia conscio sia 
inconscio. Processando il significato degli eventi, gli schemi ci 
danno tutta una serie di informazioni sullo stato del mondo rispetto 
agli scopi che una persona si pone e, come tali, contengono una 
componente affettiva, una disposizione all’azione e guidano la 
regolazione del comportamento. 


Conscio-inconscio 


DI 


Liotti nel 1994 ha osservato che vi è una tendenza, ancora molto 
forte, a considerare che la differenza sostanziale tra psicoanalisti e 
comportamentisti/cognitivisti risieda nel fatto che questi ultimi 
negherebbero l’esistenza dei processi inconsci. Secondo Liotti questa 
concezione è da considerarsi ormai superata, in quanto, secondo la 
prospettiva comportamentista, tutta la regolazione del 
comportamento avviene attraverso processi e meccanismi che 
prescindono dalla coscienza. 

Per molto tempo uno dei problemi centrali della psicologia 
cognitiva è stato quello di indagare la genesi e le funzioni della 
coscienza e l’interazione tra processi coscienti e processi inconsci nel 
determinare una condotta, un comportamento o una semplice 
reazione a uno stimolo. La consapevolezza che, condotte altamente 
complesse, intelligenti e adattive siano possibili, indipendentemente 
dai processi coscienti, ha fatto sì che la coscienza venisse rivalutata 
e che gli scienziati cognitivi si ponessero domande chiave sulla sua 
struttura e funzione, e sui rapporti tra processi coscienti ed 
elaborazione inconscia. 

Agli inizi degli anni ’80, Dixon ha analizzato numerosi dati 
sperimentali ed è giunto a ipotizzare e a concludere che “il flusso 
sensoriale viene sottoposto a successivi livelli di analisi e ha effetti 
significativi su ogni tipo di funzione psicologica, senza essere di per 
sé rappresentato coscientemente”. 

Le conclusioni a cui sono giunti numerosi studi condotti a partire 
dagli anni ’80, sembrano riproporre la metafora freudiana 
dell’iceberg: la coscienza rappresenta una piccolissima porzione dei 


processi cognitivi che emerge da una mole molto maggiore di 
processi di elaborazione inconscia. 


Le emozioni 


La rivoluzione cognitiva ha posto in evidenza il ruolo e l’importanza 
delle emozioni nella psiche di un individuo. Molti studi, effettuati da 
ricercatori cognitivi, tra cui quelli svolti da Bower nel 1981, hanno 
messo in evidenza l’influenza degli stati emotivi sui processi 
cognitivi di una persona. Bower denominò il mood congruity effect, 
l’effetto per cui uno stato emotivo in corso influenza i processi 
cognitivi della memoria e dell’apprendimento, facilita la 
rievocazione di ricordi personali coerenti con lo stato dell’umore, 
selezionando le informazioni in sintonia con l’attuale affetto. Dati di 
questo tipo, ottenuti grazie alla ricerca scientifica, dimostrano 
l’esistenza di un determinismo reciproco tra processi cognitivi ed 
emotivi. 

La connessione tra cognizioni (pensieri), comportamenti ed 
emozioni è ben esplicitata nel modello ABC, conosciuto dalla 
maggior parte degli psicoterapeuti cognitivo-comportamentali: il 
primo elemento, che corrisponde alla lettera A, sta per Activating 
Event (evento attivante) in cui si definiscono tutti quegli elementi 
che determinano una reazione nella persona. La lettera B sta per 
Belief System (sistema di convinzioni) rappresentato da tutti i 
pensieri, percezioni, interpretazioni, credenza, norme, immagini e 
fantasie che fanno parte dell’attività mentale di un individuo. Il 
terzo elemento, corrispondente alla lettera C, sta per Consequences 
(conseguenze) che possono essere emotive o comportamentali. 
Secondo tale modello, quando ci si trova davanti a un problema 


psicologico, una situazione attivante (A) determina interpretazioni e 
valutazioni, immagini, fantasie o convinzioni (B) che, a loro volta, 
inducono reazioni emotive e comportamentali. Fondamentale è la 
connessione tra B e C, cioè tra il modo di pensare e il modo di 
sentire/reagire. Tale connessione non è solitamente ovvia per i 
pazienti, che in genere ritengono che una certa situazione provochi 
un determinato comportamento. 

A una prima analisi, il modello ABC può sembrare lineare, ma lo 
stesso Ellis nel 1989 specifica in maniera molto precisa come la 
struttura del modello sia di tipo circolare, in cui ogni elemento 
influenza e condiziona l’altro. In quest'ottica uno stato emotivo può 
innescare un processo mentale e viceversa. Come hanno evidenziato 
già i primi costruttivisti (Kelly, 1955), si potrebbe sostenere che non 
esiste una dicotomia tra pensiero ed emozioni, ma al contrario, 
come ha sottolineato lo stesso Ellis, sono praticamente la stessa 
cosa. 


Tecniche 


L’approccio standard ha elaborato diverse tecniche sia di tipo 
cognitivo sia di tipo comportamentale per favorire la presa di 
coscienza, il distanziamento critico e il cambiamento degli schemi 
disfunzionali del paziente. 

Tali tecniche sono riconducibili ad alcuni principi fondamentali: 
l’empirismo collaborativo, l’uso sistematico del dialogo socratico e 
la scoperta guidata. 


* Empirismo collaborativo e alleanza terapeutica. Per una 
terapia strutturata, come la terapia cognitiva, è assolutamente 


indispensabile che il paziente si impegni nell’applicazione delle 
tecniche. Ciò è altamente improbabile in assenza di una fiducia 
di base nella possibilità del trattamento e in mancanza di una 
condivisione di obiettivi da raggiungere tra paziente e terapeuta. 
Beck e Freeman scrivono nel 1988: “l’efficacia della terapia 
cognitiva dipende, in ogni momento, dal livello di congruenza 
che si stabilisce tra le aspettative del paziente relative agli 
obiettivi terapeutici e quelli del terapeuta. Di grande importanza 
sono la fiducia reciproca e il riconoscimento delle richieste dei 
pazienti [...] La natura collaborativa del setting è una delle più 
importanti componenti della terapia cognitiva”. 

Da un punto di vista tecnico, la collaborazione terapeutica si 
ottiene spiegando con chiarezza al paziente il razionale della 
terapia, concordando esplicitamente gli obiettivi e le tappe 
intermedie del trattamento, chiarendo il senso dei compiti 
assegnati, mostrando la loro congruenza rispetto ai fini 
concordati e riassumendo spesso ciò che il paziente dice riguardo 
ai suoi problemi per verificare l’accordo precedentemente 
stipulato. 


Il dialogo socratico. La maggior parte degli interventi che un 
terapeuta cognitivo fa durante una seduta ha la forma di 
domanda. Attraverso queste domande il terapeuta cerca di 
identificare dei pensieri automatici e degli schemi sottostanti alla 
base di tali pensieri, prendendo una posizione di distanza critica 
e valutando, insieme al paziente, possibili alternative e strategie 
differenti. Anche gli interventi interpretativi o di ristrutturazione 


cognitiva assumono spesso forma di domande o, più 


precisamente, di ipotesi che emergono dal dialogo e che il 
terapeuta sottopone al giudizio del paziente. 

Affinché il dialogo terapeutico possa procedere senza intoppi, 
il terapeuta è costretto a porre domande chiare e comprensibili, 
utilizzando il più possibile il linguaggio del paziente. 

Ricordiamo che lo scopo è incentrato sullo sviluppo di una 
capacità critica rispetto alla pervasività degli schemi 
disadattivi/disfunzionali.  L’efficacia del dialogo  socratico 
dipende sostanzialmente dal fatto che il terapeuta pone domande 
tali che l’interlocutore, per rispondere, deve assumere un punto 
di vista sopraordinato ed elaborare una certa quota di 


metacognizione. 


La scoperta guidata. Inizia fin dalla prima seduta della terapia 
cognitiva e si modifica adattandosi alle esigenze e caratteristiche 
specifiche del singolo caso, oltre che alle differenti fasi della 
terapia. 

Una volta che il terapeuta e il paziente hanno concordato una 
definizione del problema presentato, il terapeuta ha il compito di 
spiegare in modo chiaro i principi e i metodi dell’intervento, 
consigliando al soggetto una serie di compiti sistematici di 
autosservazione. Per esempio, si può chiedere al paziente di 
appuntarsi quali sono le emozioni principali coinvolte in una 
determinata esperienza problematica. Spesso è necessario, nelle 
prime sedute, aiutarlo a definire e riconoscere le emozioni 
provate. Tale aiuto può essere dato spiegando al paziente quali 
sono i correlati somatici di alcune emozioni di base o la 


disposizione all’azione che le emozioni comportano, oppure 


cercando di riconoscere, durante una seduta, alcuni stati emotivi. 
Spesso si richiede al soggetto di esplicitare anche su una scala 
numerica l’intensità dell’emozione problematica. 

Successivamente si chiede al paziente di segnare la situazione 
e le circostanze concomitanti in cui è sorta l’esperienza 
problematica, invitandolo anche a scrivere in quale modo ha 
valutato le circostanze e quali sono state le sue rappresentazioni 
in termini di pensieri e/o immagini che hanno immediatamente 
preceduto, accompagnato e seguito l’emozione implicata. Il 
terapeuta può aiutare il paziente a concentrare l’attenzione sui 
pensieri automatici che precedono e accompagnano l’emozione. 

È proprio grazie all’analisi compiuta di questi resoconti che il 
terapeuta e il paziente evidenziano gli schemi e i modelli 
implicati nella sofferenza emotiva. 

Terapeuta e paziente discutono anche di eventuali strategie di 
gestione comportamentale, alternative a quelle spontaneamente 
o automaticamente messe in atto dal paziente. Anche tali 
strategie vanno verificate e applicate nella vita quotidiana del 
paziente che dovrà valutarle e discuterne l’efficacia in terapia. 


Come si può osservare, la terapia cognitivo-comportamentale pone 
molta attenzione sia ai processi di pensiero che a strategie 
comportamentali volte ad aumentare l’autoefficacia del paziente 
nella vita quotidiana. A tal proposito Cionini scrive nel 1991: “I 
modelli cognitivocomportamentali, pur differenziandosi nettamente 
dal comportamentismo per la particolare attenzione che prestano ad 
alcuni processi cognitivi, risultano però in linea con quel linguaggio 
e quel tipo di ottica nella misura in cui la mediazione cognitiva è 


sempre considerata nel suo stretto collegamento con. il 
comportamento manifesto. L’interdipendenza fra cognizioni e 
comportamenti e la rilevanza che i processi cognitivi possono avere 
nel cambiamento comportamentale non spostano il focus 
dell’intervento del comportamento stesso e non giustificano un 
esclusivo lavoro terapeutico sui pattern di pensiero”. 


Il contributo italiano al cognitivismo clinico 


Negli ultimi decenni, in Italia, si è posta molta attenzione al ruolo 
che gli scopi e i sistemi motivazionali hanno nel dirigere e orientare 
il comportamento dell’individuo in relazione costante con il mondo 
esterno. In particolare, dagli inizi degli anni ’80, Parisi e 
Castelfranchi hanno ideato un modello basato sulla “scopistica”, 
applicato successivamente in campo clinico dallo stesso 
Castelfranchi e da Miceli, per spiegare tutta una serie di aspetti 
psicologici che governano e orientano la mente di un individuo. 

La mente svolge, infatti, il compito di regolare il comportamento 
al fine di raggiungere degli scopi: ogni azione è tesa a produrre una 
modificazione della situazione attuale in un’altra. 

Nel loro insieme gli scopi costituiscono il sistema motivazionale 
dell’individuo. Sono infatti questi a orientare il comportamento e a 
costituirne il fine. 

Attraverso il sistema motivazionale, che è costituito da una 
gerarchia di scopi, operiamo delle valutazioni e delle scelte. 
Ragionando in tali termini è buono ciò che facilita o consente il 
raggiungimento di uno scopo e, al contrario, è cattivo ciò che lo 
impedisce. Sarebbe questo il motivo per cui uno stesso evento è 


valutato differentemente da diversi osservatori, in quanto dipende 
dagli scopi personali. 

Secondo tale modello le emozioni hanno un ruolo chiave 
nell’informare un individuo sul successo o fallimento previsto nel 
raggiungimento dei nostri scopi. In questo senso le emozioni 
gradevoli e positive ci informano che il successo si sta avvicinando, 
le emozioni negative, come paura e ansia, ci segnalano un 
fallimento, mentre la tristezza ci ricorda che ne è già avvenuto uno. 

La costruzione di buone mappe mentali, che permettono di 
individuare di volta in volta i singoli scopi e di scegliere quali 
perseguire in un dato momento piuttosto che in un altro, diviene un 
requisito necessario per il buon funzionamento di un individuo. 

Fondamentali sono stati, inoltre, i contributi dati da Guidano e 
Liotti al cognitivismo clinico: secondo entrambi è essenziale 
assumere una prospettiva evoluzionistica con cui analizzare la 
conoscenza umana, intesa come un prodotto dell’evoluzione 
biologica. La conoscenza sarebbe un processo dinamico 
caratterizzato da una progressiva costruzione gerarchica di modelli 
di realtà, e la ricerca di coerenza sarebbe il principio regolatore che 
guida l’intero processo, dove la percezione costituisce l’elemento che 
spinge il sistema a costruire nuove strutture gerarchiche verso un 
più complesso livello di coerenza. 


Terapia cognitivo-comportamentale del 
disturbo da attacchi di panico 


La Cognitive-Behavioural Therapy (CBT) cerca di integrare le 
conoscenze accumulate dalla psicologia sperimentale e quelle 


provenienti dalla psicologia clinica, integrando anche le conoscenze 
in campo medico, affinché si possano individuare le linee teoriche e 
tecniche più idonee all’obiettivo che si propone. Il concentrarsi sul 
sintomo, sui meccanismi cognitivi e comportamentali che lo 
rinforzano e lo perpetuano, ha lo scopo di individuare quale 
modalità di intervento può dimostrarsi più efficace per interrompere 
i circoli viziosi, i pensieri disadattivi automatici e, più in generale, i 
circoli viziosi cognitivi e comportamentali che costituiscono il 
disturbo psicopatologico, alimentati dai meccanismi’ di 
apprendimento, condizionamento e generalizzazione. 

Le tecniche psicoterapeutiche cognitivo-comportamentali 
rappresentano, tra le differenti forme di psicoterapia esistenti, quelle 
la cui efficacia è stata dimostrata scientificamente. Per questo 
motivo vengono definite evidence-based (basate sulle prove). Nel 
disturbo di panico questo tipo di terapia si è dimostrata essere 
efficace almeno quanto un trattamento farmacologico specifico, ma 
con risultati ancora più duraturi. Lo scopo del trattamento del 
disturbo da attacchi di panico (DAP) dovrebbe essere quello di 
ridurre la sensibilità emotiva allo stress, ridurre l’ansia anticipatoria 
e i comportamenti di evitamento relativi a situazioni specifiche. 

Con il termine attacco di panico si definisce un periodo di 
sintomi d’ansia molto intensi, caratterizzato tipicamente da un inizio 
improvviso della durata inferiore ai 10 minuti. Il soggetto teme di 
morire o di impazzire a causa dei sintomi fisici molto intensi 
(tachicardia, tremori, parestesie, sudorazione, afasia, paresi, 
depersonalizzazione, derealizzazione e altri) ed è descritto, da chi lo 
esperisce, come un’improvvisa manifestazione di ansia acuta con la 
sensazione che qualcosa di imminente potrà farlo impazzire, a causa 


della situazione che il soggetto non sa spiegarsi, o morire per i gravi 
sintomi che manifesta. 

Nel DSM-5 (American Psychiatric Association, 2014) viene 
definito come: “Un periodo di paura o disagio intensi, durante il 
quale quattro (o più) dei seguenti sintomi si sono sviluppati 
improvvisamente e hanno raggiunto il picco nel giro di 10 minuti: 


Palpitazioni, cardiopalmo o tachicardia. 
Sudorazione. 

Tremori fini o grandi scosse. 

Dispnea o sensazione di soffocamento. 
Sensazione di asfissia. 

Dolore o fastidio al petto. 


Nausea o disturbi addominali. 


ie or e RIS 


Sensazioni di sbandamento, di instabilità, di testa leggera o 


svenimenti. 


9. Derealizzazione (sensazione di irrealtà) o depersonalizzazione 


(essere distaccati da se stessi). 
10.Paura di perdere il controllo o di impazzire. 
11.Paura di morire. 
12. Parestesie (sensazioni di torpore o di formicolio). 


13.Brividi o vampate di calore. 


Sempre secondo i criteri del DSM-5, per diagnosticare un disturbo 
da attacchi di panico, gli attacchi devono essere ricorrenti, 
inaspettati e con una persistente preoccupazione di avere altri 
attacchi per un periodo di tempo di almeno un mese. Questa 


preoccupazione porta solitamente a un significativo cambiamento 
del comportamento e al possibile sviluppo di condotte di 
evitamento. 

Spesso gli attacchi di panico sono associati ad agorafobia, cioè 
l’ansia relativa al trovarsi in luoghi o situazioni dai quali sarebbe 
difficile allontanarsi, o nei quali non sarebbe disponibile un aiuto 
immediato nel caso in cui si verifichi un attacco di panico. Esempi 
di timori agorafobici possono essere: trovarsi in mezzo alla folla o in 
coda, viaggiare in autobus, treno o automobile, luoghi in generale 
distanti da casa, o dove comunque il paziente ritiene difficile 
ottenere aiuto. Solitamente tali situazioni vengono evitate o 
affrontate con molto disagio, o con la preoccupazione di avere un 
attacco di panico. Maggiori sono gli evitamenti e maggiore saranno 
gli sforzi e il tempo necessari per superare la patologia. 

Molti studi hanno messo in evidenza che il primo attacco di 
panico si manifesta quasi sempre quando vi è una tensione o uno 
stress elevato. Le due categorie principali di fattori stressanti 
coinvolgono fattori stressanti psicologici (litigi con il coniuge, morte o 
malattia in famiglia, ansia associata alla professione ecc.) e fattori 
stressanti fisici (malattie fisiche, mancanza di sonno, abuso di droghe 
ecc.). 

La prima volta che una persona ha un attacco di panico, 
solitamente si spaventa molto, poiché vive un’esperienza inattesa, 
intensa, molto spiacevole, dal punto di vista sia psicologico sia 
somatico. 

Un episodio è spesso caratterizzato da un “circolo vizioso”, dove 
i sintomi mentali accrescono i sintomi fisici e viceversa. 
Generalmente, infatti, durante un attacco di panico si esperisce 


dapprima una sensazione di paura, associata a pochi o alcuni stimoli 
apparenti. Questa porta al rilascio di adrenalina, che causa la 
cosiddetta risposta di “attacco o fuga”, e porta il corpo a predisporsi 
a un’attività fisica importante. Ciò aumenta la frequenza cardiaca 
(tachicardia), così come la sudorazione; la respirazione diventa 
rapida (iperventilazione) e causa un abbassamento dei livelli di 
anidride carbonica nei polmoni e, quindi, nel sangue. Si avverte una 
sensazione di soffocamento, che ha come conseguenza una 
respirazione più profonda e veloce, che contribuisce a diminuire i 
livelli di anidride carbonica. L’attacco di panico, quindi, può essere 
interpretato come una risposta di attacco e fuga attivata però in un 
momento sbagliato, in assenza di un reale pericolo esterno. Le 
persone che si trovano “costrette” a vivere con questo disturbo, 
poiché si rendono conto che non è ragionevole avere tanta ansia per 
una situazione, iniziano a pensare che la causa sia in loro stessi, 
instaurando delle modalità di pensiero e di interpretazione delle 
informazioni fisiologiche e ambientali altamente disadattive e 
disfunzionali. 

Gli attacchi di panico sono un’esperienza piuttosto comune: circa 
il 20% delle persone adulte sperimenta almeno una volta nella vita 
una crisi di panico. Se considerati a livello generale, i sintomi del 
panico sono di per sé aspecifici, in quanto possono essere associati a 
differenti patologie, sia di tipo organico — come, per esempio, 
ipertiroidismo, ipoglicemia, sindrome da prolasso della valvola 
mitralica, sindrome di Cushing — sia di tipo psichico — come altri 
disturbi d’ansia o altri disturbi psichiatrici anche maggiori. È 
essenziale, quindi, per poter attuare un intervento terapeutico 
corretto e specificamente programmato per un determinato 


paziente, attuare e svolgere una valutazione iniziale quanto più 
precisa possibile, affinché venga attuata un’attenta diagnosi 
differenziale e vengano escluse patologie che si possono correlare 
con i sintomi aspecifici, tipici dell'attacco di panico (Andrews et al., 
2003). Il programma d’intervento elaborato da Andrews viene 
approfondito nei paragrafi seguenti. 


Valutazione e assessment Il disturbo da attacchi di panico 
comporta un alto grado di severità clinica, un alto rischio di 
cronicizzazione e disabilità nella vita biopsicosociale dell’individuo, 
soprattutto negli aspetti qualitativi della vita, oltre che elevati costi 
socio-sanitari. 

Ricerche epidemiologiche stimano una prevalenza della 
patologia tra 1’1,5 e il 5% della popolazione generale. 

Alcuni strumenti di assessment possono essere i diari giornalieri 
degli attacchi di panico, Hopkins Symptom Checklist, STAI 1 per 
l’ansia di stato, STAI 2 per l’ansia di tratto. 


Psicoeducazione È una fase molto importante e consiste 
nell’informare i pazienti che l’ansia è un’emozione specifica e non 
una malattia, governata da specifici circuiti fisiologici, che 
costituisce un meccanismo di difesa primordiale, e molti degli 
evitamenti vengono attuati più per il fatto che si iniziano ad avere 
delle credenze rigide e disfunzionali (la paura della paura) che per 
le caratteristiche delle situazioni stesse. 

È importante, per chi soffre di agorafobia, capire che cos'è il 
fenomeno del condizionamento e della generalizzazione, poiché per 
guarire si deve imparare a rompere il legame tra attacchi di panico e 


situazioni evitate. Tale legame è proprio causato da questi due 
processi psicologici. 


Monitoraggio del panico Ai pazienti viene solitamente chiesto di 
tenere un diario giornaliero degli attacchi di panico, con lo scopo di 
fornire importanti informazioni sulla frequenza, l’intensità degli 
attacchi, le caratteristiche fisiologiche e i pensieri durante l’attacco e 
come tutte queste caratteristiche variano nel tempo. Scrivere e 
aggiornare il diario il giorno stesso in cui è avvenuto un attacco 
aiuta a evitare che i pazienti siano approssimativi o condizionati più 
dallo stato d’animo del momento, sovrastimando o sottostimando le 
crisi che hanno avuto. 

I diari, inoltre, sono un utile strumento per stimolare i pazienti e 
aiutarli a mentalizzare meglio i pensieri registrati, le situazioni e le 
reazioni a essi associate, aumentando in questo modo la 
consapevolezza circa le connessioni e le implicazioni tra emozioni, 
reazioni fisiologiche, comportamenti manifestati, pensieri, situazioni 
ed evitamenti. Tale strumento può essere usato sia in fase di 
assessment sia in terapia. 

È utile analizzare e monitorare anche gli evitamenti specifici che 
si sono sviluppati dopo il primo attacco di panico, soprattutto in 
associazione con agorafobia. Solitamente i pazienti attribuiscono 
l’attacco alla situazione nella quale si sono sviluppati i primi sintomi 
e, per il fenomeno psicologico del condizionamento, si passa da un 
rapporto semplice di associazione a uno di causa-affetto, ed è 
proprio questa convinzione che porta allo sviluppo di paure 
situazionali e, di conseguenza, all’evitamento delle medesime. Il 


30% degli agorafobici sviluppa più di una paura situazionale entro 
una settimana dal primo attacco di panico. 
Alcune domande per individuare evitamenti poco evidenti sono: 


* Evita di prendere delle medicine, anche se prescritte dal medico? 

* Evita di fare sforzi fisici? 

* Evita di arrabbiarsi molto? 

* Evita di avere rapporti sessuali? 

* Evita di vedere film emozionanti come, per esempio, film 
dell’orrore o film tristi? 

* Evita di uscire all’aperto quando fa molto caldo o molto freddo? 

* Evita di trovarsi in luoghi dove è difficile raggiungere 
rapidamente un aiuto medico? 


* Aprele finestre nei luoghi chiusi? 


La personalità Molti di coloro che hanno un disturbo da attacchi 
di panico si considerano nervosi, sensibili, emotivi e riferiscono di 
preoccuparsi troppo. L’eccesso di emotività e la tendenza a 
preoccuparsi possono aumentare la suscettibilità di un soggetto ad 
avere attacchi di panico. Solitamente queste caratteristiche di 
personalità predispongono l’individuo a reagire con reazioni 
fisiologiche intense, in presenza di fattori stressanti, concentrando la 
loro attenzione sulle reazioni che stanno sperimentando. 


L'iperventilazione L’iperventilazione è una componente molto 
importante nel disturbo di attacchi di panico, sia perché è frequente 
nei soggetti con DAP, sia perché peggiora i sintomi esperiti durante 
un attacco di panico e nell’agorafobia. 


Ogni volta che una persona inspira, l’ossigeno (0,) entra nei 
polmoni dove si lega all’emoglobina. L’emoglobina porta ossigeno in 
tutto il corpo e lo rilascia alle cellule, che lo utilizzano per avere 
energia, producendo come risposta anidride carbonica (CO) che 
viene trasportata ai polmoni per essere eliminata attraverso 
l’espirazione. Tale reazione avviene in quanto l’ossigeno si libera 
dall’emoglobina solo in presenza di CO,. L’organismo lavora meglio 
quando vi è un equilibrio tra 09 e CO.. 

L’iperventilazione consiste nel respirare con una frequenza e/o 
con una profondità eccessiva rispetto ai bisogni dell'organismo in un 
dato momento, e porta ad avere troppo ossigeno e poca anidride 
carbonica, in quanto, espirando, viene eliminata troppa CO». Una 
delle conseguenze dell’iperventilazione è il restringimento di alcuni 
vasi sanguigni che portano il sangue a certe aree del cervello e del 
corpo in cui viene rilasciato meno ossigeno. Da tale processo 
derivano i seguenti sintomi: 


* senso di mancanza d’aria; 

* senso ditesta leggera; 

* senso di stordimento; 

* senso di irrealtà e di stranezza del proprio corpo; 
* senso di confusione; 

* tachicardia; 

* formicolio alle mani, ai piedi e al viso; 

* rigidità muscolare; 

* mani sudate; 


*  boccao gola secca. 


L’iperventilazione può causare la sensazione di mancanza d’aria, che 
porta il soggetto a cercare di respirare ancora più profondamente o 
più velocemente, peggiorando i sintomi. Se l’iperventilazione dura a 
lungo si possono avere anche sintomi come vertigini, nausea, 
sensazione di fatica a respirare, peso o dolore al torace, paralisi 
muscolare, aumento dell’apprensione e del senso di allarme, che 
vengono interpretati, a livello cognitivo, come la percezione di 
morire o di impazzire. Chi iperventila, inoltre, consuma più energia 
del normale che porta ad avere un’eccessiva sudorazione, 
stanchezza, dolori muscolari e senso di caldo o arrossamento. 

Spiegando al paziente questo processo fisiologico, è importante 
sottolineare che l’iperventilazione è una componente della risposta 
di attacco-fuga e, di per sé, non pericolosa. Il primo passo è 
monitorare la frequenza del respiro, contando per un minuto esatto 
il numero dei respiri (contare uno a ogni ciclo d’inspirazione ed 
espirazione). Durante una respirazione corretta si fanno in media 
10-12 respiri al minuto, inspirando con il naso in modo regolare e 
tranquillo (respirare con la bocca è una cattiva abitudine che 
andrebbe modificata). Inoltre bisognerebbe usare il diaframma, 
evitando di espandere troppo la cassa toracica. 

La tecnica del respiro lento va usata quando si avvertono i primi 
segnali di ansia o panico. Questa tecnica è molto utile per far 
scomparire i sintomi dell’iperventilazione e per evitare di avere un 
attacco di panico. Si consiglia di utilizzare un diario giornaliero in 
cui annotare la frequenza respiratoria, solitamente in quattro 
differenti momenti della giornata (alle 8.00, alle 12.00, alle 18.00, 
alle 22.00). 


Numerose ricerche dimostrano che l’acquisizione di capacità 
specifiche nel controllo della respirazione permette di affrontare le 
crisi di panico con modalità più adattive e di avere una maggior 
percezione di autocontrollo. Sanderson, Rapee e Barlow nel 1989 
hanno constatato, in un test di inalazione della CO,, che solo il 20% 
dei pazienti che erano stati informati sull’utilizzo di tecniche 
specifiche che permettono di controllare le sensazioni corporee 
sviluppava una crisi di panico, contro l’80% dei pazienti che 
credevano di non poter controllare tale fattore. 


Esercizi di rilassamento muscolare Il rilassamento muscolare 
può essere progressivo o isometrico. Il rilassamento muscolare 
progressivo consiste nel rilassare i muscoli uno dopo l’altro. È utile 
subito prima di affrontare una situazione ansiogena. Il rilassamento 
isometrico ha lo scopo di mantenere il rilassamento quando si è in 
una situazione che genera ansia. 

Gli esercizi di rilassamento muscolare progressivo dovrebbero 
essere fatti quotidianamente prima di iniziare ogni attività che 
potrebbe rivelarsi ansiogena. Gli esercizi di rilassamento isometrico 
possono essere eseguiti anche quando si è in una situazione 
ansiogena, poiché non richiedono movimenti evidenti. Alcuni 
pazienti possono sostenere di non riuscire a fare gli esercizi di 
rilassamento. Solitamente le problematiche dipendono da motivi 
psicologici o da poca pratica. Si consiglia di affrontare tali questioni 
in seduta cercando di motivare il più possibile il paziente. 


Esposizione graduale 


Solitamente, chi ha avuto un attacco di panico in una particolare 
situazione crede che ne avrà un altro se si esporrà alla medesima 
situazione, iniziando così gli evitamenti. Le situazioni temute sono 
più frequenti nei mezzi di trasporto pubblici, posti affollati, posti 
chiusi o lontani da casa e situazioni nelle quali è difficile ottenere 
un aiuto. Se si evitano tali situazioni il paziente si convince che 
l’evitamento è stato ragionevole, e ciò fa sì che la paura della 
situazione aumenti e l’evitamento si rafforzi. Inoltre, per il 
fenomeno della generalizzazione, si ha un aumento di situazioni 
considerate “pericolose” e da evitare. 

Si è scoperto che se si resta nella situazione problematica per 
circa un’ora la paura finisce e che la volta successiva in cui si dovrà 
affrontare la stessa situazione, l’ansia sarà minore. Per tali motivi 
l'esposizione dovrà essere graduale, iniziando prima a 
padroneggiare le situazioni meno gravi, per poi affrontare quelle 
che suscitano maggiore ansia. Si consiglia, quindi, di procedere a 
piccoli passi, esercitandosi contemporaneamente nelle tecniche di 
gestione dell’ansia precedentemente descritte. 

Occorre spiegare al paziente che l’ansia è differente da un 
attacco di panico e che provare una certa quota di ansia può essere 
una reazione normale nell’affrontare particolari situazioni o 


circostanze. 


Pianificare il proprio programma È necessario scrivere un elenco 
di obiettivi di esposizione, di situazioni che ci si propone di 
affrontare, di diversa difficoltà differenziando le situazioni “facili” 
da quelle “molto difficili”. 

Successivamente occorre suddividere ciascuno di questi obiettivi 
in passi più piccoli e facili che permettano di raggiungere lo scopo 


principale in modo graduale. Per esempio, una persona che ha paura 
di viaggiare in treno potrebbe iniziare con viaggi brevi e su treni 
non affollati, magari anche in presenza di una persona conosciuta, 
per poi gradualmente aumentare la lunghezza del tragitto e il grado 
di affollamento del treno. Il numero di passi dipende essenzialmente 
dalla difficoltà del compito. In questa fase, è necessario considerare 
anche gli aspetti concreti e pratici di come realizzare l’esposizione, 
proponendo sempre di affrontare compiti realistici, in cui la 
probabilità di successo sia buona. 


Attuare il programma Affinché il programma e gli obiettivi siano 
utili, si cerca di motivare il paziente a contrastare gli attacchi di 
panico facendo esercizi quotidiani e ricordandogli che l’evitamento 
peggiora la paura. Se un giorno non ci si sente di affrontare un passo 
programmato, occorre sforzarsi comunque di fare qualche cosa, per 
esempio anche ripetere un passo che si è già affrontato e 
padroneggiato. 

Le situazioni temute devono essere affrontate frequentemente, 
per esempio 3 o 4 volte alla settimana, e solo successivamente, 
quando la paura è diminuita, le esposizioni possono essere meno 
frequenti. Va seguita la regola generale: “più hai paura di qualche 
cosa, più spesso la devi affrontare”. 

Si consiglia al paziente di prendere nota dei propri progressi 
compilando un diario elencando gli obiettivi, i successi ottenuti e 
commentando le sensazioni e le percezioni provate nelle varie 
situazioni. 

Si raccomanda di affrontare una situazione problematica 
svolgendo precedentemente gli esercizi di rilassamento muscolare, 


ripassando mentalmente ciò che è meglio fare per affrontare il 
compito. Ogni esercizio deve essere svolto in modo lento e rilassato, 
concedendosi tutto il tempo necessario, controllando la frequenza 
del respiro durante l’attività a intervalli regolari. Se la situazione 
dovesse risultare più problematica di quanto si era stimato, si deve 
interrompere quello che si sta facendo e vanno utilizzate le tecniche 
descritte per combattere l’ansia eccessiva, senza abbandonare la 
situazione prima che l’ansia non sia diminuita. 

Può capitare che sia difficile organizzare l’esposizione graduale, 
soprattutto nelle situazioni di tipo “tutto o nulla”, come per esempio 
i viaggi in aereo. In questi casi può essere utile esercitarsi nei passi 
intermedi mediante esercizi di immaginazione: specificare i dettagli 
e le caratteristiche della situazione e, dopo avere fatto degli esercizi 
di rilassamento, immaginare di svolgere l’attività prescelta in modo 
calmo e ordinato. Tale tecnica va usata solo quando non è possibile 
suddividere in passi la situazione reale. 


Pensieri funzionali/disfunzionali 


Pensieri, emozioni e comportamenti si influenzano tra loro, ma 
spesso non siamo consapevoli di queste influenze reciproche, 
specialmente dell’influenza che i pensieri hanno sulle emozioni, 
tendendo a ritenere che siano gli eventi o le situazioni a dar luogo 
alle reazioni emotive. Questa convinzione può portare a credere di 
non avere nessun controllo sulle emozioni e sui comportamenti e di 
essere completamente in balia delle situazioni. Diversi psicologi 
hanno sottolineato, utilizzando il modello ABC (Activating event, 
Belief system, Consequences; vedi oltre), che gli eventi Attivanti (A) 
non causano Conseguenze (C) senza prima averli analizzati 


attraverso i Pensieri (B). Ciò significa che le manifestazioni di un 
attacco di panico sono influenzate da ciò che pensiamo di esso. 
Molti di coloro che soffrono di attacchi di panico e agorafobia si 
accorgono che le proprie reazioni emotive sono differenti da quelle 
degli altri. Ciò è vero ed è dovuto principalmente al fatto che 
tendono a interpretare la situazione come più minacciosa o 
pericolosa. Queste valutazioni, specie se perdurano da anni, si 
presentano velocemente e sono quasi automatiche e inconsapevoli. 

Chi soffre di attacchi di panico o agorafobia non ha emozioni 
sbagliate, ma emozioni normali associate a pensieri sbagliati, che 
sono detti disfunzionali. Generalmente, se si migliora il modo in cui 
queste persone interpretano gli eventi, migliorano anche le 
emozioni. 

Gli evitamenti rinforzano i pensieri disfunzionali che generano 
ansia, poiché per la loro pervasività e intrusività non permettono di 
acquisire informazioni riguardanti la loro inefficacia e la loro 
infondatezza. 

Il modello ABC venne introdotto da Ellis e tuttora resta un utile 
strumento di indagine e di analisi delle connessioni che si creano tra 
eventi, pensieri e conseguenze/emozioni. Può essere utilizzato dal 
terapeuta in seduta, ma anche dai pazienti come homework di 
automonitoraggio, in sostituzione del diario del panico: si chiede al 
paziente di segnare in uno schema, composto da tre colonne 
parallele, un determinato evento che ha fatto insorgere una 
situazione problematica (eventi attivanti, Activating Event, A), ciò 
che si è pensato in tale circostanza (pensieri, Belief, B) e le emozioni, 
le conseguenze e i comportamenti (conseguenze, Consequences, C) 
avuti in tale situazione. 


Alcuni passi sono fondamentali per superare il pensiero 
disfunzionale: 


* identificare i pensieri disfunzionali che generano ansia; 
* confutare i pensieri disfunzionali; 


* sostituirli con altri pensieri più funzionali. 


Certi errori di pensiero sono comuni in chi soffre di attacchi di 
panico: 


* sovrastimare la probabilità di avere un attacco di panico; 
e esagerare le conseguenze negative del panico; 
* sottovalutare le proprie capacità di affrontare le situazioni; 


* interpretare in modo errato le sensazioni fisiche legate all’ansia. 


Per riuscire ad affrontare e modificare le credenze disfunzionali che 
sono alla base degli evitamenti si devono sostituire a tali 
meccanismi di pensiero altri tipi di pensieri detti, per le loro 
caratteristiche, funzionali, più corrispondenti alla realtà e più utili. 


Problemi e soluzioni 


Occorre ricordare che l’ansia è un tipo di emozione che tutte le 
persone provano in determinate circostanze e situazioni, e quando 
compare entro pochi minuti inizia sempre a ridursi. Si può evitare 
l’attacco di panico iniziando subito ad applicare la tecnica del 
respiro lento. 

In precedenza si è discusso dell’importanza di identificare e 
confutare i pensieri disfunzionali e sull’analisi di tali modalità di 


pensiero e di interpretazione. Si può riflettere sulla mancanza di 
prove che sostengono questo tipo di credenze, ma la cosa più utile 
da fare è riuscire a metterli alla prova direttamente nella realtà, 
cercando di analizzare, per esempio, ciò che succede se si rimane 
nella situazione temuta. Facendo ciò si potranno definire più 
precisamente i pensieri ansiogeni e verificarne la fondatezza 
direttamente nella loro concretezza. 


22.3.5 La psicoterapia breve interpersonale 


In generale, le psicoterapie brevi si possono suddividere in due 
categorie fondamentali: le psicoterapie esplorative od orientate in 
senso psicodinamico e le psicoterapie direttive, che comprendono 
quella interpersonale e quella cognitiva. 

La psicoterapia interpersonale viene quindi collocata accanto alla 
terapia cognitiva, evidenziandone la caratteristica comune di 
interventi attivi, rivolti a far acquisire al paziente nuovi modelli di 
comportamento e strategie più funzionali di interazione sociale. 

Tuttavia la psicoterapia interpersonale, focalizzandosi sulle 
relazioni interpersonali in rapporto all’esordio dei sintomi, presenta 
dei significativi punti di contatto con l’approccio psicodinamico. 


Basi teoriche 


Nell’ambito delle psicoterapie brevi, la psicoterapia interpersonale 
(interpersonal psychotherapy, IPT) ha assunto in questi ultimi anni 
particolare rilevanza. Ciò è dovuto, in gran parte, alla maggiore 


possibilità offerta da questo tipo di psicoterapia di essere verificata 
in studi controllati. La IPT si ispira alla Scuola Interpersonale di 
Psicoanalisi fondata da Meyer (1958) e articolata da Harry Stack 
Sullivan (1981). 

Successivamente il modello di psicoterapia breve interpersonale 
più seguito è stato quello che fa riferimento a Gerald Klerman, negli 
anni ’80, per la cura della depressione unipolare. 


La psicoterapia interpersonale della 
depressione 


Il metodo di IPT proposto dal gruppo di Klerman, dettagliatamente 
descritto in un manuale del 1984, è specificamente rivolto al 
trattamento di pazienti depressi, non psicotici e non bipolari. 

Secondo l’approccio interpersonale, la comprensione della 
depressione fa riferimento a tre processi fondamentali: 


1. la funzione del sintomo, che può derivare da meccanismi 
psicobiologici e/o psicodinamici; 
2. le relazioni sociali e interpersonali; 


3. i problemi di personalità e di carattere, che comprendono tratti 
persistenti come l’inibizione dei sentimenti di rabbia o di colpa, 
la scarsa comunicazione con gli altri significativi e i problemi di 


autostima. 


La IPT si propone di intervenire sui primi due aspetti, la funzione 
dei sintomi e le relazioni interpersonali. La breve durata 
dell’intervento e le modalità con cui viene realizzato consentono 
molto raramente di modificare nel suo complesso la struttura di 


personalità, anche se aspetti inerenti a questo problema sono presi 
in considerazione durante la terapia. Gli obiettivi che si prefigge la 
IPT consistono da un lato nella remissione dei sintomi depressivi, 
dall’altro nell’elaborazione di strategie più efficaci per affrontare i 
problemi interpersonali attuali, individuati in riferimento 
all’insorgenza della depressione. 

La IPT si presenta, quindi, come un trattamento principalmente 
rivolto alle attuali situazioni di vita del paziente. Si tratta, di regola, 
di un intervento breve, in cui la durata è esplicitamente 
predeterminata e viene fissata in un numero di 12-16 sedute, di 
un’ora circa e con frequenza settimanale. Come altre psicoterapie 
brevi, la psicoterapia interpersonale è focale, cioè l’intervento è 
centrato su una o due aree problematiche nel funzionamento 
interpersonale, individuate in accordo con il paziente nelle prime 
sedute di valutazione. Il terapeuta focalizza le sedute sul contesto 
interpersonale e sociale immediato del paziente, preoccupandosi di 
chiarire come esso si configurava prima dell’insorgenza dell’episodio 
depressivo e come esso si sia delineato da quel momento in poi. 
Nelle prime sedute viene anche condotta una rassegna accurata 
delle relazioni significative del passato, in particolare delle prime 
relazioni familiari, con l’intento di comprendere i modelli di 
relazioni interpersonali sviluppati dal paziente. Le sedute successive 
privilegiano i problemi interpersonali attuali senza soffermarsi sulle 
esperienze passate del paziente. 

Come nella psicoterapia cognitiva, il transfert non viene 
utilizzato e non vengono effettuate interpretazioni rispetto a 
meccanismi difensivi che il paziente può mettere in atto. Le 
difficoltà del paziente vengono quindi affrontate attraverso la 


chiarificazione degli stati emotivi e l'esplorazione delle strategie di 
adattamento nel contesto interpersonale. 

Pur occupandosi dei pensieri disfunzionali del paziente a 
proposito di sé e degli altri, la psicoterapia interpersonale si 
discosta, nella sua impostazione fondamentale, dalle terapie 
cognitivo-comportamentali, poiché gli schemi cognitivi negativi, la 
scarsa assertività o la carenza di competenze sociali non assumono 
rilievo di per sé, ma solo in rapporto alle persone significative della 
vita del paziente e alle interferenze che producono nelle sue 
relazioni sociali. 

Come avviene per gran parte delle psicoterapie brevi, nella fase 
iniziale lo psicoterapeuta presenta al paziente le caratteristiche del 
trattamento e, insieme, si stabiliscono gli obiettivi della terapia. Le 
prime tre sedute sono generalmente dedicate a un’accurata raccolta 
anamnestica, a un’attenta valutazione psichiatrica e alla 
formulazione dell’Interpersonal Inventory, che consiste 
nell’acquisizione di informazioni dettagliate sulle relazioni 
interpersonali presenti e passate e sulla loro relazione con l’attuale 
episodio depressivo. 

Attraverso questa raccolta il paziente viene invitato a descrivere 
in dettaglio quali sono gli aspetti soddisfacenti e insoddisfacenti di 
ogni relazione, quali sono gli aspetti che vorrebbe modificare e quali 
aspettative sono rimaste insoddisfatte. In questo modo è possibile 
individuare le aree adatte a definire il focus dell’intervento 
psicoterapeutico. 

Secondo l’impostazione di Klerman, vengono distinte quattro 
aree problematiche fondamentali: 


1. il lutto; 
2. il conflitto di ruolo; 


3. la transizione di ruolo. Difficoltà nell’affrontare i cambiamenti 


che sono richiesti per adattarsi a nuovi ruoli nel sistema sociale; 


4. i deficit interpersonali. Quest'area viene ipotizzata alla luce di 


una lunga storia personale di relazioni interpersonali carenti. 


Dopo aver scelto le aree problematiche che costituiscono il focus 
della terapia, nelle sedute successive il terapeuta si preoccupa di 
mantenere l’attenzione sul materiale più ricco di significato e più 
collegato al focus prescelto. 

Anche in questo caso è sempre il paziente a proporre 
l'argomento di cui vuole parlare e il terapeuta gli offre la possibilità 
di svilupparlo, poiché in molti casi è solo dopo un certo tempo che 
un materiale apparentemente poco significativo rivela connessioni 
importanti con l’area problematica primaria. 

Il terapeuta può comunque intervenire per ricondurre il paziente 
al focus, ma è meno direttivo di quanto accade nelle terapie 
cognitivo-comportamentali, nel senso che le sedute si strutturano 
debolmente intorno a problemi chiave, senza che venga definito un 
“ordine del giorno” e senza che vengano affidati al paziente precisi 
compiti da svolgere. 

Per quanto concerne le tecniche utilizzate, a seconda del singolo 
paziente, il terapeuta combinerà di volta in volta tecniche diverse, 
applicando quelle che ritiene più idonee per affrontare una 
particolare area problematica interpersonale. In genere, si ricorre 
molto raramente all’interpretazione dei contenuti psichici inconsci, 
mentre si fa affidamento su tecniche come la rassicurazione, la 


chiarificazione degli stati emotivi, l’analisi della comunicazione 
interpersonale e l’esame delle percezioni e delle aspettative del 
paziente nei suoi rapporti interpersonali. 


Studi sui risultati della psicoterapia 
interpersonale 


Uno degli studi più importanti che si sono occupati di valutare 
l’efficacia della IPT nei disturbi depressivi è quello realizzato dal 
National Institute of Mental Health (NIMH) - Treatment of 
Depression Collaborative Research Program (TDCRP) - negli anni 
Ottanta (Elkin et al., 1985; Elkin et al., 1989). Tale progetto di 
ricerca si è proposto sostanzialmente di definire in modo controllato 
quali fra i trattamenti psicoterapici utilizzati per la depressione 
siano efficaci e in quali sottogruppi di pazienti siano specificamente 
indicati. 

Il disegno dello studio elaborato nell’ambito del TDCRP prevede 
tre sedi di ricerca, in ciascuna delle quali 80 pazienti ambulatoriali, 
con diagnosi di episodio depressivo maggiore, non bipolari e non 
psicotici, vengono assegnati con criterio random a una delle seguenti 
modalità di trattamento: 


* terapia cognitivo-comportamentale; 
* psicoterapia interpersonale; 
*  imipramina (fino a 200 mg/die); 


* placebo. 


La durata della fase di trattamento è di 16 settimane, alle quali fa 
seguito una fase di follow-up della durata di 18 mesi. 


Dalla valutazione dei risultati del trattamento, la percentuale 
complessiva di interruzione prematura è risultata piuttosto bassa 
(32%), dove la frequenza più bassa è stata osservata all’interno del 
gruppo trattato con IPT, mentre quella più alta si è verificata nel 
gruppo assegnato al trattamento con placebo. Per quanto riguarda il 
miglioramento clinico, le percentuali di remissione sono risultate 
significativamente più alte per l’IPT e per la terapia con imipramina 
rispetto al trattamento con placebo, mentre la terapia cognitivo- 
comportamentale ha ottenuto un risultato intermedio. 

Gli Autori della ricerca concludono che l’IPT dimostra una 
specifica efficacia sulla sintomatologia depressiva, anche quando si 
presenta in quadri di notevole gravità, soprattutto se si considerano 
i risultati conseguiti al termine del periodo di trattamento. Infine, 
viene evidenziato che l’IPT è un modello di trattamento 
caratterizzato da una buona compliance e da un ridotto numero di 
casi di interruzione prematura del trattamento (Frank e Kupfer, 
1990; Reynolds et al., 1999). 

Durante il periodo di follow-up sono stati raccolti i dati per 
valutare la frequenza delle ricadute e il periodo di tempo trascorso 
dai pazienti in assenza di sintomi. Non sono emerse differenze 
significative tra i trattamenti messi a confronto. Tuttavia gli Autori 
hanno trovato che l’IPT induce, sul lungo periodo, un miglioramento 
del funzionamento sociale significativamente superiore a quello 
osservato per l’imipramina e moderatamente superiore a quello 
ottenuto dalla terapia cognitivo-comportamentale. 

Ulteriori studi hanno dimostrato la relazione tra specificità della 
terapia interpersonale di mantenimento e il ridotto rischio di 
recidive depressive, confermando i risultati precedenti in cui si era 


osservato un maggior tasso di ricorrenze nei pazienti in cui la 
terapia era centrata più sui sintomi depressivi che sugli aspetti 
strettamente interpersonali (Frank e Kupfer, 1991). Gli Autori del 
NIMH TDCRP hanno esaminato, inoltre, i dati raccolti per 
individuare le caratteristiche dei pazienti che possono costituire 
fattori predittivi di un esito positivo o negativo del trattamento. 

Per quanto riguarda l’IPT, un fattore prognostico positivo è 
risultata la presenza di un buon funzionamento sociale valutato 
all’inizio del trattamento. Inoltre, la presenza di caratteristiche di 
endogenicità è risultata un fattore prognostico favorevole per i 
pazienti trattati con IPT. Quest'ultimo dato merita attenzione, 
poiché in contrasto con precedenti osservazioni che consideravano 
l’endogenicità come un fattore predittivo negativo per i trattamenti 
psicoterapici in generale. 

Considerando la difficoltà di realizzare studi controllati 
sull’efficacia delle psicoterapie che comprendessero ampie 
casistiche, l’US Department of Health & Human Science (USDHHS) 
ha pubblicato, nel 1993, una metanalisi dei risultati delle 
psicoterapie di gruppo o individuali nella terapia di pazienti con 
depressione maggiore, ottenuti in 28 trial selezionati. 

In termini categoriali, di remissione/non remissione, l’efficacia 
dell’IPT è risultata paragonabile tanto all’efficacia delle altre 
psicoterapie individuali prese in considerazione (terapia cognitiva e 
terapia comportamentale), quanto all’efficacia della farmacoterapia, 
mentre meno efficace è risultata la psicoterapia dinamica breve. 

Sono stati pubblicati alcuni dati incoraggianti provenienti da 
studi su nuove applicazioni dell’IPT testata nella terapia di disturbi 
affettivi diversi dalla depressione maggiore, quali la distimia 


(Markowitz, 1994; Mason et al., 1993), i quadri depressivi secondari 
a malattie organiche, oppure nella terapia di altri disturbi 
psichiatrici tra cui, per esempio, i disturbi alimentari (Agras e Telch, 
1995; Fairburn e Norman, 1995). 


Psicoterapia interpersonale e disturbo bipolare 


La psicoterapia interpersonale e dei ritmi sociali (IPSRT) 
rappresenta un adattamento della terapia interpersonale per il 
trattamento dei disturbi bipolari (Swartz et al., 2002), che combina i 
principi essenziali dell’IPT per la terapia della depressione unipolare 
con una strategia comportamentale e con un approccio 
psicoeducazionale, rispettivamente sviluppati per regolare la routine 
giornaliera (social rhythms therapy) e per aumentare la compliance al 
trattamento farmacologico dei pazienti con disturbo bipolare. 

Questa terapia è basata sull’assunto che il mantenimento di ritmi 
più regolari (valutati attraverso una scala che il paziente compila 
quotidianamente, descrivendo le proprie attività quotidiane — Social 
Rhythms Metric o SRM) può contribuire a una maggiore stabilità 
dell'umore. L'intervento è focalizzato sull’identificazione e il 
trattamento dei sintomi affettivi, del loro legame con gli eventi di 
vita, dei potenziali fattori precepitanti e delle disregolazioni dei 
ritmi, con particolare attenzione ai problemi interpersonali. 

Anche in questo caso è prevista una fase di mantenimento, data 
l’alta probabilità di recidiva dei pazienti con disturbo bipolare. 

In definitiva, l’IPT ha dimostrato un’efficacia soddisfacente in 
una serie di studi di trattamento a breve e lungo termine e la sua 
validità si può quindi ritenere paragonabile a quella degli altri 
interventi di psicoterapia breve. Inoltre l’IPT si presenta come una 


strategia terapeutica idonea per una vasta tipologia di pazienti, in 
cui sia comunque riconoscibile una significativa area problematica 
nel campo delle relazioni interpersonali e del funzionamento 
sociale. 


22.3.6 Le psicoterapie di gruppo 


Il gruppo diventa il principale strumento terapeutico delle 
psicoterapie di gruppo. 

Il numero dei membri del gruppo, la durata, gli obiettivi 
(psicoterapeutici, riabilitativi, psicoeducativi) e l’orientamento 
(cognitivo-comportamentale, interpersonale, psicodinamico, 
analitico ecc.) differenziano le varie terapie (Fuhrinam e 
Burlingame, 1994). È chiaro che in questo specifico tipo di 
intervento le dinamiche relazionali oggetto di analisi e 
interpretazione non saranno soltanto quelle interagenti tra il 
terapeuta e il singolo paziente, ma anche quelle interagenti tra il 
terapeuta e il gruppo e all’interno del gruppo (Yalom, 1995). 

I risultati che emergono dai diversi studi presenti in letteratura 
non osservano una significativa differenza tra l’efficacia delle 
terapie di gruppo e la psicoterapia individuale. 

Per cercare di fornire informazioni su come funzionano queste 
psicoterapie e come possono influenzare l’outcome clinico, 
Burlingame et al. (2002) hanno riscontrato sperimentalmente che la 
percezione dei pazienti di essere accettati, considerati, supportati si 
correla linearmente con un outcome positivo. Inoltre, viene 
raggiunta l’evidenza, anche sperimentale, che ogni membro debba 


sentirsi accettato non solo dal terapeuta, ma anche dagli altri 
componenti il gruppo per raggiungere un buon outcome. 

La coesione, il clima del gruppo e l’alleanza terapeutica sono 
stati identificati come elementi terapeutici fondamentali. 

La coesione corrisponde al senso di appartenenza al gruppo, alla 
reciproca vicinanza e condivisione di esperienze emotive da parte di 
tutti i membri del gruppo (Budman et al., 1989). Quanto maggiore è 
la coesione, tanto più alta sarà la possibilità percepita dai membri di 
potersi liberamente esprimere e giungere così al sollievo dalla 
sofferenza (Crouch et al., 1994). 

Il clima del gruppo viene influenzato da tre elementi: il 
coinvolgimento, la conflittualità e l’evitamento (Mackenzie, 1981). 

Un alto coinvolgimento e una bassa conflittualità si correlano 
con un migliore outcome terapeutico (Ogrodniczuk e Piper, 2003). 

Anche nelle psicoterapie psicodinamiche di gruppo l’alleanza 
terapeutica costituisce il maggiore fattore predittivo di outcome 
positivo. L’alleanza si stabilirà in uno schema a tre vertici terapeuta- 
singoli pazienti-gruppo. Una buona alleanza, anche in questo tipo di 
psicoterapia, si correla con un positivo outcome terapeutico 
(Gillespy et al., 2002). 

Il ruolo forte del conduttore del gruppo (Yalom, 1995) 
permetterà la gestione a tre vertici relazionali così da mantenere un 
clima emotivo e relazionale in grado di produrre uno spazio 
terapeutico in cui le costruttive relazioni tra i membri conducano a 
un risultato positivo. 

I candidati ideali per questo tipo di terapia sono rappresentati da 
individui con una buona capacità empatica, in grado di condividere 


vissuti emotivi, un adeguato grado di mentalizzazione e un buon 
funzionamento interpersonale. 


| differenti modelli 


Le terapie di gruppo seguono diversi modelli e si caratterizzano 
differentemente in base al numero dei partecipanti, alla durata 
(breve, medio o lungo termine) e al tipo di orientamento. Inoltre 
possono essere strutturate, quando il terapeuta — direttivo — 
definisce il focus su cui lavorare, decidendo anche l’area e l’attività 
(orientamento cognitivo e cognitivo comportamentale), o non 
strutturate, quando l’attenzione è rivolta alla sfera interpersonale 
dei pazienti e il conduttore non ha sempre un ruolo direttivo 
(orientamento analitico, psicodinamico, interpersonale) (Bressi e 
Bielli, 2009). 

La psicoterapia di gruppo può differenziarsi in base 
all'orientamento terapeutico come indicato di seguito. 


* Psicoterapie analitiche di gruppo. L’obiettivo consiste nella 
consapevolezza di dinamiche e contenuti inconsci che, tramite 
l’analisi e l’interpretazione, raggiungono la consapevolezza così 
da promuovere il cambiamento dell’individuo. Si distinguono 
all’interno di questo filone tre correnti: 


1. psicoanalisi in gruppo: si deve a Slavson (1963) la creazione di 
questo tipo di intervento: il gruppo è formato da otto 
persone, ma l’osservazione e l’analisi dei vissuti e delle 
dinamiche intrapsichiche è centrata sul singolo e non sul 
gruppo. Il principale strumento terapeutico è 
l’interpretazione sempre rivolta al singolo. Questo inibisce la 


formazione di una struttura gruppale che, qualora si 
formasse, verrebbe considerata e trattata come una resistenza 
alla terapia; 

2. psicoanalisi del gruppo: Bion (1971) rivolge i suoi obiettivi 
terapeutici al gruppo, considerato come espressione di un 
contenuto inconscio collettivo e oggetto di interpretazione 
terapeutica. Non è la struttura gruppale il centro dell’analisi, 
ma il perché quel gruppo si è formato e quali sono le 
dinamiche che lo tengono unite. Il sintomo viene interpretato 
non come espressione dei conflitti del soggetto, ma come 
frutto delle relazioni e delle difficoltà intercorrenti nel 
gruppo. Il gruppo stesso costituisce il contenitore di conflitti 
frutto delle interazioni, consce o inconsce, di tutti i membri. 
Nasce da questo processo la mentalità del gruppo che, 
entrando in conflitto con impulsi e desideri del singolo, crea 
infine la cultura del gruppo. Questa si esprime all’interno del 
contenitore gruppale con tre possibili modalità — dipendenza, 
attaccamento e fuga, accoppiamento — la cui attivazione e 
riconoscimento divengono oggetto di analisi. In questo caso, 
la modalità analitica è ancora diadica, ma le parti coinvolte 
sono il terapeuta da un lato e il gruppo nella sua totalità 
dall’altro; 


3. psicoanalisi attraverso il gruppo (o gruppoanalisi): Foulkes 
(1967, 1990) crea questo modello di intervento. Nella 
gruppoanalisi il gruppo stesso, la sua struttura e il contenuto 
che da esso emerge sono al centro del processo analitico e la 


patologia deriva dall’interazione sociale (Bressi e  Bielli, 
2009). 


Fattori fondamentali sono la rete e la matrice. “La rete è 
un sistema statico, strutturale, rappresentata dall’insieme di 
persone che interagiscono reciprocamente; il gruppo 
analitico stesso è inteso come una rete. Riconosciamo due 
tipi di rete: una rete concentrica orizzontale, che dal nucleo 
familiare consente di arrivare alla società di un dato 
momento, e una rete longitudinale, che di generazione in 
generazione passa attraverso l’individuo e ha inizio con 
l'origine della gruppalità. All’interno del gruppo, la rete 
internalizzata dal singolo condiziona l’interazione attuale con 
l’altro” (Bressi e Bielli, 2009, p. 396). Esiste la possibilità in 
questo tipo di terapia di gruppo che la rete individuale dei 
componenti venga attivata e trasformata nel qui e ora 


dell’interazione con gli altri membri del gruppo. 


La matrice è invece caratterizzata dalla dinamicità; è “lo 
sfondo comune condiviso che determina in ultima analisi il 
significato e l’importanza di tutti gli eventi” (Foulkes, 1967). 
“Essa rappresenta il contesto in cui gli individui si incontrano 
e interagiscono, il luogo in cui le componenti consce e 
preconsce incontrano quelle inconsce dando luogo al 
contenuto del gruppo; è il contenuto che nel corso delle 
sedute emerge e si modifica e che nasce dalla relazione e 
dalla comunicazione” (Bressi e Bielli, 2009, p. 396). 


Foulkes distingue una matrice primordiale, responsabile 
del senso di appartenenza e della nascita del gruppo, e una 


matrice dinamica, derivante dal superamento della matrice 
precedente e caratterizzata dal cambiamento. “Rete e matrice 
sono in continua interazione e contribuiscono alla dinamicità 
del gruppo e al processo di cambiamento, derivante dal 
superamento delle reti originarie mediante riattivazione di 
queste nel contesto gruppale” (Bressi e Bielli, 2009, p. 396). 

È il gruppo stesso a essere uno strumento terapeutico, il 
fine è la comunicazione, mentre la costruzione e la crescita 
del gruppo sono lo scopo dell’interpretazione. 

Le tre istanze psichiche (Es, Io e Super-Io) sono 
rappresentate nel gruppo attraverso scissione e spostamento, 
capri espiatori e favoritismi. Il gruppo diviene simbolo di 
oggetti interni (madri, padri) e oggetti esterni (mondo e altri 
in generale). Il contesto gruppale permette al paziente di 
divenire consapevole che anche gli altri partecipanti 
manifestano difficoltà, ansie e impulsi simili ai suoi. La 
realizzazione di contenuti di disagio condiviso e universale 
attenua i propri sensi di colpa. “Il materiale rimosso, 
attraverso la ‘reazione speculare’, viene riconosciuto più 
facilmente in altri e ciò permette una discussione e un’analisi 
che, anche se riferita ad altri membri del gruppo, è rivolta 
contemporaneamente a se stesso” (Bressi e Bielli, 2009). Il 
paziente candidato a questo tipo di terapia è un individuo 
che manifesta sintomi associati a una rete relazionale 


disturbata. 


* Gestalt Therapy. Si focalizza con Pearls sulla forma, la figura 
(Gestalt). L'obiettivo di questo tipo di terapia è la maturazione 


dell’uomo e l’eliminazione dei conflitti che la impediscono; 
l’attenzione è rivolta non al cosa o al perché, ma al come 
un’esperienza viene vissuta. Ci si concentra sul qui e ora e si 
prediligono le sensazioni e le percezioni alla razionalizzazione. Il 
transfert non è molto utilizzato, preferendogli la presenza umana 
e la franchezza del terapeuta. La funzione del conduttore è 
quella di creare l’occasione per consentire all’individuo di 
crescere e il mezzo con cui farlo sembrerebbe essere la 
frustrazione del paziente, che può stimolarlo a scoprire e 
individuare le proprie forze e le proprie capacità. 


Gruppi d’incontro. Ha origine con Rogers (1976) e si 
contrappone alla Gestalt Therapy. Il paziente si sente, in questo 
gruppo, accolto e ascoltato con empatia. La relazione terapeuta- 
paziente è caratterizzata da autenticità, priva di giudizio, volta a 
consentire lo sviluppo individuale all’interno di una relazione 


condivisa. 


Aspetti medico-legali 


Elementi di diritto in ambito 


psichiatrico 

23.1 IL CONSENSO: INTERDIZIONE, 
INABILITAZIONE, AMMINISTRAZIONE 
DI SOSTEGNO 


Oggi non è possibile per il medico in generale e per lo psichiatra in 
particolare ignorare il quadro giuridico in cui la propria attività si 
svolge, sia perché purtroppo egli potrebbe venire chiamato a 
rispondere del proprio operato in sede giudiziaria, sia perché — e 
questo dovrebbe essere meno preoccupante — può essergli chiesto di 
collaborare con la giustizia in veste di esperto. 

Le norme di riferimento sono contenute in primo luogo nella 
Costituzione e nei Codici (penale, civile, di procedura penale e di 
procedura civile), talora in leggi particolari (si pensi a quella che 
regola il Trattamento Sanitario Obbligatorio), quindi nel Codice di 
Deontologia Medica. L’ordine in cui sono citati questi documenti 


rispecchia la “gerarchia delle fonti normative”: qualora, cioè, 
dovesse esserci contrasto fra le statuizioni, prevarrà la Costituzione, 
poi i Codici e infine il Codice Deontologico. È peraltro da ricordare 
la sentenza n. 16145/2008 della Corte di Cassazione penale che ha 
stabilito: “Si è definitivamente affermato che, nell’ambito della 
violazione di legge va compresa anche la violazione delle norme dei 
codici deontologici degli ordini professionali, trattandosi di norme 
giuridiche obbligatorie valevoli per gli iscritti all’albo, che integrano 
il diritto oggettivo ai fini dell’integrazione dell’illecito disciplinare”. 

Cominciando dai problemi di responsabilità medica, il rischio è 
in funzione delle diverse attività e dunque delle diverse 
specializzazioni (basti considerare i differenti premi richiesti dalle 
assicurazioni a seconda della specializzazione del professionista per 
comprenderlo), anche se occorre tenere presente che, 
indipendentemente dalla propria specializzazione, in quanto medici 
alcune attività si debbono saper eseguire. In alcune sentenze della 
Cassazione sono citati quali esempi l’assistenza al parto e la 
tracheotomia. 

Presupposto fondamentale di ogni trattamento sanitario è 
d’essere volontario. Il principio è sancito già nella Costituzione, 
laddove si afferma: 


Art. 32 della Costituzione 

La Repubblica tutela la salute come fondamentale diritto dell'individuo e interesse della 
collettività e garantisce cure gratuite agli indigenti. 

Nessuno può essere obbligato a un determinato trattamento sanitario se non per 
disposizione di legge. La legge non può in nessun caso violare i limiti imposti dal rispetto 
della persona umana. 


Questo configura un diritto, non un dovere alla salute, con la 
conseguenza della limitazione di interventi coattivi “per il bene” del 


paziente. Oggi, cioè, si reputa l’autodeterminazione come valore 
positivo in sé, indipendentemente dal fatto che un altro soggetto — 
per esempio il medico — potrebbe prendere decisioni migliori per la 
salute dell’individuo. 

Una vicenda di alcuni anni fa, che ha visto una donna rifiutare 
l’amputazione di un piede in gangrena consapevole del rischio di 
morte che tale rifiuto delle cure comportava (la donna morì infatti 
di lì a poco tempo), ha richiamato con precisione il principio 
secondo cui la persona può rifiutare le cure, se capace di 
comprensione e di scelta, e consapevole degli esiti anche mortali di 
tale scelta. In quel caso furono interpellati gli psichiatri 
dell’ospedale in cui la paziente era ricoverata, che ne stabilirono le 
capacità di comprendere e di autodeterminarsi, dopo di ché ai 
medici non rimase che prendere atto della sua decisione. 

L’espressione costituzionale fissa un principio ma, 
contestualmente, una prima eccezione, quella della possibilità di 
interventi curativi non volontari qualora vi siano disposizioni di 
legge al riguardo (“se non per disposizione di legge”, cosiddetta 
riserva di legge). Viene subito alla mente il Trattamento Sanitario 
Obbligatorio (TSO). 

Peraltro, non sono difficili da immaginare situazioni in cui 
l’intervento medico immediato è indispensabile per il paziente, ma 
costui non può manifestare la propria volontà, per esempio perché 
non cosciente. Ricorrerà allora un’ulteriore possibilità, oltre alla 
riserva di legge, e cioè lo “stato di necessità”. Per il Codice Penale 
(C.P.) infatti: 


Art. 54 C.P. - Stato di necessità 
Non è punibile chi ha commesso il fatto per esservi stato costretto dalla necessità di 
salvare sé od altri dal pericolo attuale di un danno grave alla persona, pericolo da lui non 


volontariamente causato, né altrimenti evitabile, sempre che il fatto sia proporzionato al 
pericolo (Omissis). 


Ciò significa che qualora si debba agire senza il consenso del 
paziente occorrerà accertare: 


1. l’esistenza di un pericolo attuale e inevitabile, non solamente 


possibile, e comunque imminente; 


2. che il pericolo riguardi un danno grave alla persona, e non ad 
altro bene pur tutelato dalla legge; 


3. che l’azione messa in atto, oltre a essere mirata a salvare dal 
pericolo, sia ad esso proporzionata. Non deve cioè comportare 
conseguenze più gravi di quelle minacciate e che con la 


prestazione sanitaria si intende impedire. 


Lo stato di necessità rende dunque non punibile il medico che presti 
la propria opera in assenza di consenso, e anzi afferma che il medico 
(o chiunque, per il vero) è tenuto ad intervenire, pena altrimenti 
nell’incorrere nei rigori dell’art. 593 C.P. (Omissione di soccorso). 

Il Codice di Deontologia Medica del 2014 fissa le regole che 
debbono guidare il consenso al suo Titolo IV “Informazione e 
Comunicazione. Consenso e Dissenso”. 

In sede di commento dottrinario al Codice Deontologico si 
sottolinea che il ricorso a formulari e moduli predisposti non 
dev'essere un escamotage per sottrarsi all’effettività e alla 
completezza del consenso. Diremmo di più: il far apporre la firma al 
formulario da persona incapace per malattia di mente rende nullo il 
consenso dal punto di vista civilistico, e potrebbe integrare gli 
estremi della circonvenzione di incapace (art. 643 C.P.). 


In ogni caso, vi sono ipotesi in cui la legge prevede il consenso in 
forma scritta (per esempio, trapianto di rene e trapianto parziale di 
fegato, accertamento dell’infezione da HIV, interruzione volontaria 
di gravidanza, trasfusione di sangue o emocomponenti e/o 
emoderivati, partecipazione a sperimentazione farmacologica, 
accesso alle tecniche di procreazione medicalmente assistita). 
Acquisizione del consenso significa inoltre che il colloquio con il 
malato dev’essere scandito secondo una serie di momenti 
informativi. Seguendo la più accorta Dottrina, infatti: “Fin dal primo 
approccio con il paziente, il medico deve informare il paziente sulla 
propria qualificazione professionale e sulla specializzazione 
eventualmente posseduta, sulla diagnosi, sul tipo e sui principali 
caratteri dell’intervento, sulle ragioni che lo rendono opportuno 
oppure necessario, sulle prospettive favorevoli che esso apre, sulle 
conseguenze negative che inevitabilmente comporta, sugli eventuali 
svantaggi che la mancanza di questi accertamenti o trattamenti può 
comportare, sui pericoli anche dei trattamenti alternativi, o su quelli 
della rinuncia alla cura [...] L'informazione deve essere data senza 
creare ansia o preoccupazioni [...] Il medico ha comunque la facoltà 
di ‘attenuare’ la verità, se questa è particolarmente tragica e 
traumatizzante” (Birkoff, 2006). 

Anche l’art. 33 del Codice di Deontologia Medica sopra ricordato 
impone che il medico tenga conto della “sensibilità e reattività 
emotiva” della persona assistita, “in particolare in caso di prognosi 
gravi o infauste, senza escludere elementi di speranza”. 

L’art. 34 disciplina poi la possibilità che il paziente 
“esplicitamente” dia il consenso a che l’informazione circa la propria 
salute sia comunicata a terzi e, in caso di paziente ricoverato, 


raccolga “gli eventuali nominativi delle persone indicate dallo stesso 
a ricevere la comunicazione dei dati sensibili”. Se ciò non avviene, è 
sempre e solo il paziente il depositario del diritto all’informazione. 
Come afferma una sentenza del Tribunale di Milano: “un famigliare, 
per quanto abbia una prossimità maggiore rispetto al medico con la 
persona del paziente, non può assurgere alla figura di nuncius della 
sua volontà, se questi è capace di intendere e di volere” 
(Tribunale di Milano, Sez. VII Civile, 14 maggio 1998, n. 551098). 

Il consenso deve dunque essere personale. Non è ammessa cioè 
la rappresentanza, salvo che per i soggetti interdetti per infermità di 
mente, per i quali è necessario il consenso del tutore, e per i minori 
di 18 anni, per i quali è necessario il consenso di chi esercita la 
patria potestà. Questa regola non vale per gli inabilitati o per coloro 
che siano sottoposti ad amministrazione di sostegno, salvo che il 
medico — per costoro o anche per chiunque altro — ritenga di 
trovarsi di fronte a un soggetto in stato di “incapacità naturale”. 
Per l’art. 428 del C.C., gli incapaci naturali sono quei soggetti, 
seppur non interdetti, che si trovino per qualsiasi causa, e anche 
temporaneamente, in condizioni tali da non essere in grado di dare 
un consenso o di esprimere un dissenso validi. Viceversa, 
interdizione e inabilitazione presuppongono un’infermità abituale. 

Può essere che si verifichino contrasti fra le esigenze 
terapeutiche individuate dal medico e la volontà dei rappresentanti: 
un esempio potrebbe essere quello dei genitori le cui motivazioni 
religiose ostacolino l’intervento sul minore. In questi casi, e qualora 
non ricorrano gli estremi dello stato di necessità, il medico dovrà 
rivolgersi al Tribunale per i Minorenni o al Giudice tutelare. Fa 
eccezione alla regola fissata per i minori l’interruzione volontaria 


della gravidanza, dal momento che la minorenne tra i 14 e i 18 anni 
può interromperla, nei primi 90 giorni, su semplice autorizzazione 
del Giudice tutelare, premessa una valutazione sulla capacità che la 
ragazza ha raggiunto di comprendere l’atto che chiede di compiere 
su di lei e di decidere in maniera autonoma. 

In proposito, relativamente agli interdetti, per l’art. 13 della 
legge 194/1978 la donna, anche se interdetta, può presentare 
personalmente la richiesta di aborto, senza che il parere espresso da 
altri sia vincolante o possa prevaricare sulla sua volontà. Anzi, la 
richiesta presentata da altri deve essere confermata dalla donna. 

Si rammenta che non considerare la volontà del paziente può 
esporre il medico ai rigori della legge, per il reato di violenza 
privata (art. 610 C.P.) ovvero per quello di stato di incapacità 
procurato mediante violenza (art. 613 C.P.). 

Si ricorda poi che il consenso non è illimitato, nel senso che 
quand’anche il paziente — persona capace di comprendere e di 
autodeterminarsi — convenisse rispetto a un intervento che gli 
cagioni una diminuzione permanente dell’integrità fisica, il medico 
non può colludere prestandosi a tale intervento. 

Indisponibile risulterebbe soprattutto il bene della vita, almeno 
nel senso di punire sia l’omicidio del consenziente (art. 579 C.P.) sia 
l’istigazione o aiuto al suicidio (art. 580 C.P.): 

Art. 579 C.P. - Omicidio del consenziente 


Chiunque cagiona la morte di un uomo, col consenso di lui è punito con la reclusione da 
sei a quindici anni. 


(Omissis) 


Si applicano le disposizioni relative all'omicidio se il fatto è commesso: 1) contro una 
persona minore degli anni diciotto; 2) contro una persona inferma di mente, o che si trova 
in condizione di deficienza psichica, per un'altra infermità o per l'abuso di sostanze 


alcooliche o stupefacenti; 3) contro una persona il cui consenso sia stato dal colpevole 
estorto con violenza, minaccia o suggestione, ovvero carpito con inganno. 


Art. 580 C.P. - Istigazione o aiuto al suicidio 

Chiunque determina altri al suicidio o rafforza l'altrui proposito di suicidio, ovvero ne 
agevola in qualsiasi modo l'esecuzione, è punito, se il suicidio avviene, con la reclusione da 
cinque a dodici anni. Se il suicidio non avviene, è punito con la reclusione da uno a cinque 
anni, sempre che dal tentativo di suicidio derivi una lesione personale grave o gravissima. 
Le pene sono aumentate se la persona istigata o eccitata si trova in una delle condizioni 
indicate nei numeri 1) e 2) dell'articolo precedente. Nondimeno, se la persona suddetta è 
minore degli anni quattordici o comunque è priva della capacità d'intendere o di volere, si 
applicano le disposizioni relative all'omicidio. 


Il consenso del paziente ai trattamenti diagnostici e terapeutici non 
solleva ovviamente il medico dalle responsabilità penali e civili 
dell'eventuale malpractice. Ciò significa che egli potrà essere 
chiamato a rispondere dei danni riportati dal paziente, qualora essi 
siano conseguenza di una sua condotta contraria alle norme di 
comune diligenza, prudenza e perizia, o siano stati posti in essere 
nell’inosservanza di regolamenti e discipline. 

Anche per il malato di mente varrà la regola generale della 
ricerca del consenso: “Fino a prova contraria, anche il ‘disturbato 
psichico’ è capace ed è titolare del diritto assoluto a conoscere la 
verità, che gli deve essere comunicata con le dovute garanzie di 
metodo e di rispetto, in modo che egli possa esprimere il suo parere 
e prendere le sue decisioni, compatibilmente con il tipo di patologia 
di cui è portatore e le caratteristiche del contesto in cui avviene 
l’intervento” (Fornari, 2000). 

Può capitare però che ci si trovi di fronte a un soggetto il cui 
consenso non può dirsi valido perché costui non è in grado di 
comprendere quanto gli viene comunicato e/o di esercitare 
efficacemente e liberamente la propria volontà. 


Inoltre, a proposito del consenso, si è parlato di persone non in 
condizioni di pienamente intendere o volere, in particolare di 
“interdetti”, “inabilitati”, o sottoposti ad ‘amministrazione di 
sostegno”, occorre quindi chiarire tali concetti. 

Per quanto concerne l’incapacità derivante da infermità di 
mente, il Codice Civile (C.C.) prevede innanzitutto l’istituto 
dell’interdizione: 


Art. 414 C.C. 

Il maggiore di età e il minore emancipato, i quali si trovano in condizioni di abituale 
infermità di mente che li rende incapaci di provvedere ai propri interessi, sono interdetti 
quando ciò è necessario per assicurare la loro adeguata protezione. 


Questo istituto è ispirato alla difesa dell’infermo, per converso però 
ne comprime i diritti e le possibilità di iniziativa: l’interdetto non 
può sposarsi, fare testamento, effettuare donazioni, acquistare o 
vendere beni, non può compiere atti di ordinaria e straordinaria 
amministrazione. Perde in sostanza quella “capacità di agire”, cioè 
l’attitudine a compiere in modo valido atti o negozi giuridici, che 
normalmente si acquisisce con la maggiore età. In particolare 
l’interdetto non può prestare consenso alle cure, che sarà prestato in 
sua vece dal tutore che viene nominato per attendere a tutti gli atti 
anche di ordinaria amministrazione. 

Per procedere all’interdizione, non basta però l’esistenza di una 
infermità di mente, ma occorre anche che questa sia abituale. 
Abitualità, peraltro, non significa permanenza o inguaribilità, tant'è 
vero che la legge prevede che l’interdizione sia revocabile (art. 429 
del C.C. e art. 720 del C.P.C.) (Ponti e Merzagora Betsos, 2006). 

Qualora le condizioni del soggetto siano meno compromesse, è 
previsto l’istituto della inabilitazione: 


Art.415 C.C. 


Il maggiore di età infermo di mente, lo stato del quale non è talmente grave da far luogo 
all'interdizione, può essere inabilitato. 


L’inabilitazione comporta la nomina di un curatore. Nel caso 
dell’inabilitato, però, permane in capo al soggetto la titolarità del 
consenso alle cure, e più in generale la capacità per gli atti di 
ordinaria amministrazione; l’inabilitato può inoltre fare testamento 
e contrarre matrimonio. Anche per l’inabilitazione, come per 
l’interdizione, si richiede il requisito dell’abitualità dell’infermità, e 
anche per questo istituto è ammessa la revoca. 

Fra gli istituti introdotti nel nostro ordinamento al fine di 
tutelare le persone in difficoltà nella gestione dei loro interessi, 
l’amministrazione di sostegno è l’ultima in ordine di tempo ad 
essere stata approntata (Art. 440 C.C.), e quella meno rigida quanto 
a limitazioni poste al soggetto incapace: 


Art. 404 C.C. 

La persona che, per effetto di un'infermità o di una menomazione fisica o psichica, si 
trovino nell'impossibilità, anche se parziale o temporanea, di provvedere ai propri interessi, 
i quali appunto possono essere assistiti da un amministratore di sostegno nominato dal 
giudice tutelare del luogo in cui questa ha la residenza o il domicilio 


Tra i destinatari di questo istituto possono esserci anche minori di 
età, purché almeno diciassettenni. L'amministratore di sostegno è 
nominato dal giudice tutelare, anche su proposta dello stesso 
beneficiario e comunque sentito personalmente il soggetto a cui il 
procedimento si riferisce e tenendo conto dei suoi bisogni e delle 
sue richieste, ed è persino previsto che lo stesso interessato lo 
indichi “preventivamente”, in previsione cioè di una propria 
eventuale futura incapacità. Si ricordi che per legge non possono però 


ricoprire le funzioni di amministratore di sostegno gli operatori dei servizi 
pubblici o privati che hanno in cura o in carico il beneficiario (artt. 407 
e 408 C.C.). 

Al di fuori degli atti che richiedono l'intervento 
dell’amministratore, e che devono essere indicati nel decreto di 
nomina del giudice tutelare, il beneficiario conserva la capacità di 
agire; egli può, in ogni caso, compiere gli atti necessari a soddisfare 
le esigenze della vita quotidiana (artt. 405 e 409 C.C.): a fortiori 
presterà direttamente il consenso alle cure. L’amministrazione di 
sostegno è anch'essa revocabile. 

Le figure di incapacità della minore età e dell’interdizione si 
inquadrano nel concetto di incapacità legale. L’attributo “legale” 
serve a mettere in risalto che queste situazioni di incapacità sono 
stabilite dalla legge, indipendentemente dalla realtà effettiva: non 
ha importanza cioè che il minore, magari precoce, sia in grado di 
comprendere il valore dell’atto da lui compiuto, o che l’infermo lo 
esegua in una fase di “lucido intervallo”: essi, per legge, sono 
incapaci. Viceversa, se una persona è legalmente capace (cioè non 
minore d’età, né interdetta) può accadere che, in concreto, essa non 
sia in grado di rendersi conto del significato e delle conseguenze 
dell’atto compiuto, vuoi a cagione di infermità mentale (ed è 
l'ipotesi più frequente) abituale o transitoria, vuoi per qualsiasi altra 
causa (per ubriachezza, perché sotto l’effetto di sostanze 
stupefacenti, o per un particolare stato emotivo o affettivo, o perché 
in stato di ipnosi): si parla in tal caso di incapacità naturale, o di 
fatto. Perché ciò si realizzi, occorre che la persona sia incapace di 
intendere e di volere; recita infatti all’art. 428 C.C.: “Gli atti 
compiuti da persona che, sebbene non interdetta, si provi essere stata per 


qualsiasi causa, anche transitoria, incapace di intendere o di volere al 
momento in cui gli atti sono stati compiuti, possono essere annullati su 
istanza della persona medesima o dei suoi eredi o aventi causa, se ne 
risulta grave pregiudizio all’autore”. 

La causa dell’incapacità può dunque essere anche “transitoria”, 
ma la sua rilevanza deve essere tale da aver impedito di 
adeguatamente valutare la portata dell’atto e di liberamente 
autodeterminarsi rispetto ad esso (Ponti e Merzabora Betsos, 2006). 


23.2 IL CONCETTO DI COLPA 


In ambito penale, gli estremi della colpa sono richiamati 
dall’articolo 43 del Codice Penale che stabilisce la differenza fra 
delitto doloso, preterintenzionale e colposo: 


Art. 43 C.P. - Elemento psicologico del reato 
Il delitto: 


- è doloso, o secondo l'intenzione, quando l'evento dannoso o pericoloso, che è il risultato 
dell’azione o dell'’omissione e da cui la legge fa dipendere l’esistenza del delitto, è 
dall'agente preveduto e voluto come conseguenza della propria azione od omissione; 

- è preterintenzionale, o oltre la intenzione, quando dall'azione od omissione deriva un 
evento dannoso o pericoloso più grave di quello voluto dall'agente; 

- è colposo, o contro l'intenzione, quando l'evento anche se preveduto, non è voluto 
dall'agente e si verifica a causa di negligenza, o imprudenza, o imperizia, ovvero per 
inosservanza di leggi, regolamenti, ordini o discipline (Omissis)”. 


Sono in particolare da ricordare alcuni articoli che possono venire in 
questione in tema di responsabilità medica: 


Art. 589 C.P. - Omicidio colposo 
Chiunque cagiona per colpa la morte di una persona è punito con la reclusione da sei mesi 
a cinque anni (Omissis). 


Art. 590 C.P. - Lesioni personali colpose 


Si 


Chiunque cagiona ad altri per colpa una lesione personale è punito con la reclusione fino a 
tre mesi o con la multa fino a euro 309. Se la lesione è grave la pena è della reclusione da 
uno a sei mesi o della multa da euro 123 a euro 619, se è gravissima, della reclusione da tre 
mesi a due anni o della multa da euro 309 a euro 1.239 (Omissis). 


chiarisce ulteriormente: 


Art. 582 C.P. - Lesione personale 

Chiunque cagiona ad alcuno una lesione personale, dalla quale deriva una malattia nel 
corpo o nella mente, è punito con la reclusione da tre mesi a tre anni. Se la malattia ha una 
durata non superiore ai venti giorni e non concorre alcuna delle circostanze aggravanti 
previste negli articoli 583 e 585, ad eccezione di quelle indicate nel numero 1 e nell'ultima 
parte dell'articolo 577, il delitto è punibile a querela della persona offesa. 


Art. 583 C.P. - Circostanze aggravanti 

La lesione personale è grave e si applica la reclusione da tre a sette anni: 1. se dal fatto 
deriva una malattia che metta in pericolo la vita della persona offesa, ovvero una malattia 
o un'incapacità di attendere alle ordinarie occupazioni per un tempo superiore ai quaranta 
giorni; 2. se il fatto produce l’indebolimento permanente di un senso o di un organo. 

La lesione personale è gravissima, e si applica la reclusione da sei a dodici anni, se dal 
fatto deriva: 1. una malattia certamente o probabilmente insanabile; 2. la perdita di un 
senso; 3. la perdita di un arto, o una mutilazione che renda l'arto inservibile, ovvero la 
perdita dell'uso di un organo o della capacità di procreare, ovvero una permanente e grave 
difficoltà della favella; 4. la deformazione, ovvero lo sfregio permanente del viso. 


Per il medico sono interessanti anche i due successivi articoli: 


Articolo 583-bis - Pratiche di mutilazione degli organi genitali femminili 

Chiunque, in assenza di esigenze terapeutiche, cagiona una mutilazione degli organi 
genitali femminili è punito con la reclusione da quattro a dodici anni. Ai fini del presente 
articolo, si intendono come pratiche di mutilazione degli organi genitali femminili la 
clitoridectomia, l’escissione e l'infibulazione e qualsiasi altra pratica che cagioni effetti dello 
stesso tipo. Chiunque, in assenza di esigenze terapeutiche, provoca, al fine di menomare le 
funzioni sessuali, lesioni agli organi genitali femminili diverse da quelle indicate al primo 
comma, da cui derivi una malattia nel corpo o nella mente, è punito con la reclusione da 
tre a sette anni. La pena è diminuita fino a due terzi se la lesione è di lieve entità. La pena è 
aumentata di un terzo quando le pratiche di cui al primo e al secondo comma sono 
commesse a danno di un minore ovvero se il fatto è commesso per fini di lucro. Le 
disposizioni del presente articolo, si applicano altresì, quando il fatto è commesso all'estero 


da cittadino italiano o da straniero residente in Italia, ovvero in danno di cittadino italiano 
o di straniero residente in Italia. In tal caso, il colpevole è punito a richiesta del Ministro 
della giustizia. 


Articolo 583-ter - Pena accessoria 

La condanna contro l'esercente una professione sanitaria per taluno dei delitti previsti 
dall'articolo 583-bis importa la pena accessoria dell’interdizione dalla professione da tre a 
dieci anni. Della sentenza di condanna è data comunicazione all'Ordine dei medici 
chirurghi e degli odontoiatri. 


Quanto ai concetti di negligenza, imprudenza, imperizia: 


* per negligenza si intende un comportamento carente di 


sollecitudine, accortezza, trascurato; 


* è invece imprudente un atteggiamento attivo di avventatezza o 


insufficiente ponderatezza nell’agire; 


* l’imperizia è definibile come incompetenza, ignoranza delle 
comuni conseguenze clinico-terapeutiche relative al caso 


concreto. 


DI 


Il riferimento è comunque quello alle comuni competenze e 
capacità, sicché non è imperito il professionista che non 
padroneggia la migliore tecnica curativa, ma colui che non possieda 
il grado di abilità che la maggioranza dei suoi colleghi di pari 
esperienza o specializzazione possiedono; del pari, non è negligente 
chi omette di fare un determinato esame, ma colui che omette di 
applicare, senza giustificato motivo, ciò che la maggior parte dei 
colleghi applica; infine non è imprudente chi affronta un rischio 
normalmente connesso a una terapia, ma chi ricorra a trattamenti 
rischiosi che in identiche condizioni la maggioranza dei colleghi 
eviterebbe. 


È da specificare che, nel caso di prestazioni mediche di natura 
specialistica effettuate da chi sia in possesso di diploma di 
specializzazione, il criterio per la valutazione della colpa è dato 
dalla considerazione delle condizioni generali e fondamentali 
proprie di un medico specialista in un determinato campo, non 
essendo sufficiente il riferimento alle cognizioni fondamentali di un 
medico generico (Cass. Sez. IV Pen., 2 ottobre 1990, in: Cass. Pen., 
1992, 313). Naturalmente, per dimostrarsi la responsabilità 
occorrerà che fra l’azione o l’omissione del medico e l’effetto 
dannoso vi sia un nesso di causa, il che obbliga a importanti 
precisazioni. 

La norma a cui fare riferimento è l’art. 40 del Codice Penale che 
stabilisce: 


Art. 40 C.P. - Rapporto di causalità 

Nessuno può essere punito per un fatto preveduto dalla legge come reato, se l'evento 
dannoso o pericoloso, da cui dipende la esistenza del reato, non è conseguenza della sua 
azione od omissione. 


[Ma aggiunge al comma successivo:] 


Non impedire un evento, che si ha l'obbligo giuridico di impedire, equivale a cagionarlo. 


La Giurisprudenza ha poi chiarito proprio in materia di colpa 
medica come vada accertato il nesso di causalità. Fondamentale in 
proposito è la sentenza della Corte di Cassazione Penale a Sezioni 
Unite n. 38328 del 10 luglio 2002 (“sentenza Franzese”), che ha 
stabilito che per la sussistenza del nesso di causalità tra condotta ed 
evento debba giungersi con certezza alla conclusione che la 
condotta omissiva del medico sia stata condicio sine qua non 
dell’evento lesivo, senza che alcun rilievo possa essere attribuito a 


fattori alternativi o cause sopravvenute di natura eccezionale, e che 
tale certezza sussista “oltre ogni ragionevole dubbio”. 

In estrema sintesi, si considera causa di un evento ogni 
antecedente senza il quale l’evento stesso non si sarebbe realizzato. 
L’accertamento avviene mediante un’operazione mentale tale per cui 
si elimina l’antecedente in discussione valutando se in mancanza di 
questo l’evento si sarebbe comunque verificato (ragionamento 
controfattuale) (Gentilomo et al., 2009). 

Per l’addebito della responsabilità penale di tipo colposo, oltre al 
nesso causale, si fa poi riferimento al concetto di “prevedibilità 
dell’evento”, riguardo al quale la Cassazione ha ritenuto che: “la 
prevedibilità dell’evento [...] va accertata con criteri ex ante (a 
differenza della causalità) e si fonda sul principio che non possa 
essere addebitato all’agente di non aver previsto un evento che, in 
base alle conoscenze che aveva o che avrebbe dovuto avere, non 
poteva prevedere” (Cass., sez. IV pen., 11/3/2008, n. 10795). 

È peculiare dell’ambito psichiatrico la possibilità che il paziente 
compia atti auto- o eterolesivi in dipendenza della propria patologia. 
Ebbene, la dizione dell’art. 40 C.P. secondo cui “Non impedire un 
evento, che si ha l’obbligo giuridico di impedire, equivale a cagionarlo” 
comporta che lo psichiatra potrà essere chiamato a rispondere di tali 
atti (ovviamente subordinatamente all’accertamento di un nesso di 
causa fra la condotta del medico e il fatto, e alla sua prevedibilità e 
prevenibilità). Questo spiega talune sentenze che hanno condannato 
degli psichiatri per lesioni o addirittura per omicidio colposo, in 
seguito al suicidio del paziente o all’avere costui ucciso. 

Si ricordi che la responsabilità penale è sempre personale, sicché 
riguarderà il singolo; per quanto attiene alla responsabilità civile, vi 


sono varie ipotesi in cui è trasferita all’ente ospedaliero, il quale può 
essere da solo o in concorso con il medico dipendente ritenuto 
responsabile nei casi concreti. 

Il lavoro in ambito sanitario è oramai per gran parte lavoro di 
équipe, il che fa nascere quesiti intorno alla ricerca dell’attribuzione 
individuale della responsabilità e del risarcimento. Il principio a cui 
si fa riferimento è quello dell’affidamento, secondo cui ognuno 
deve rispondere per il proprio operato. La Corte di Cassazione ha 
avuto modo di ribadire che in caso di specializzazioni diverse 
(cosiddetta “équipe orizzontale”), i professionisti sono in posizione 
paritaria tra loro e ciascuno è tenuto a svolgere la propria 
prestazione nel rispetto della leges artis dello specifico settore, anche 
se ogni sanitario ha una responsabilità di controllo sull’operato dei 
colleghi di diversa specializzazione nei limiti delle conoscenze 
comuni del professionista medio. Qualora si sia invece nell’ipotesi di 
una “équipe verticale”, vi sia cioè un vincolo gerarchico fra i 
professionisti, coloro che si trovano in posizione superiore assumono 
un obbligo di controllo sull’operato altrui (Cazzaniga et al., 2015). 
Quindi, laddove il lavoro sia strutturato gerarchicamente, vi potrà 
essere una presunzione di colpa del primario, che a propria volta 
può delegare la sorveglianza di una sezione di un reparto a un aiuto: 
nel caso di un errore di quest’ultimo, il primario non avrà la 
responsabilità derivante da eventuali eventi dannosi, salvo che la 
delega sia stata fatta a persona non sufficientemente capace o non 
sufficientemente esperta, o ancora se l’errore derivi da specifiche 
disposizioni impartite dal primario. 

Infine, l’art. 3 della legge 189/2012 stabilisce che chi abbia agito 
secondo linee guida e buona prassi non risponde per colpa lieve. 


Si rammenti che esiste ovviamente anche una responsabilità 
civile, cioè il dovere di risarcire un danno eventualmente cagionato 
nell’esercizio della professione, e che per i medici liberi 
professionisti vi è l’obbligo di una copertura assicurativa. Per i 
dipendenti dal Servizio Sanitario Nazionale questo non è un obbligo 
in quanto già tutelati dall'Azienda Ospedaliera. 


23.3 IL SEGRETO PROFESSIONALE 


Il segreto professionale era già sancito dal giuramento di Ippocrate 
(V secolo a.C.): “Di tutto ciò che vedrò o intenderò nella vita 
comune durante l’esercizio della mia professione od anche fuori di 
essa, tacerò quanto non è necessario sia reso noto, considerando in 
simili casi la discrezione come un dovere”. 

Il Codice di Deontologia Medica tratta dell'argomento agli artt. 
10 e seguenti. 

Le disposizioni contenute nel Codice Penale sono riportate e 
commentate qui di seguito. 


Art. 622 C.P. - Rivelazione di segreto professionale 

Chiunque, avendo notizia per ragioni del proprio stato o ufficio, o della propria professione 
o arte, di un segreto, lo rivela, senza giusta causa, ovvero lo impiega a proprio o altrui 
profitto, è punito, se dal fatto può derivare nocumento, con la reclusione fino a un anno o 
con la multa da 30 euro a 516 euro (Omissis). 


Ai sensi dell’articolo citato, la rivelazione del segreto professionale è 
punibile solo se ne derivi nocumento, mentre il Codice Deontologico 
censura comunque il comportamento stabilendo che qualora vi sia 
danno per la persona assistita o per altri o profitto per chi rivela il 
segreto, la violazione “assume particolare gravità”. 


Il Codice Penale prevede anche una norma di superiore gravosità 
per il pubblico ufficiale o incaricato di pubblico servizio: 


Art. 326 C.P. - Rivelazione e utilizzazione di segreti di ufficio 

Il pubblico ufficiale, o la persona incaricata di un pubblico servizio, che, violando i doveri 
inerenti alle funzioni o al servizio, o comunque abusando della sua qualità, rivela notizie di 
ufficio, le quali debbano rimanere segrete, o ne agevola in qualsiasi modo la conoscenza, è 
punito con la reclusione da sei mesi a tre anni. Se la rivelazione è soltanto colposa, si 
applica la reclusione fino ad un anno (Omissis). 


Il sanitario non verrà punito qualora la rivelazione dipenda da caso 
fortuito o forza maggiore, costringimento fisico, errore, inganno 
altrui. Ancora, il medico non sarà punibile qualora l’obbligo di 
rivelazione derivi da un ordine legittimo della pubblica autorità: 


Art. 51 C.P. - Esercizio di un diritto o adempimento di un dovere 

L'esercizio di un diritto o l'adempimento di un dovere imposto da una norma giuridica o da 
un ordine legittimo della Pubblica Autorità, esclude la punibilità. Se un fatto costituente 
reato è commesso per ordine dell'Autorità, del reato risponde il pubblico ufficiale che ha 
dato l'ordine. Risponde del reato altresì chi ha eseguito l'ordine, salvo che, per errore di 
fatto, abbia ritenuto di obbedire ad un ordine legittimo. Non è punibile chi esegue l'ordine 
illegittimo, quando la legge non gli consente alcun sindacato sulla legittimità dell'ordine. 


Evenienza frequente è quella di parenti che richiedono a un servizio 
territoriale il rilascio di una certificazione attestante lo stato di 
salute psichica di un soggetto allo scopo, ad esempio, di promuovere 
un procedimento di interdizione. Ebbene, anche se la richiesta è 
avanzata nell’interesse del paziente, il medico non è autorizzato a 
fornire alcun certificato, salvo che non sia lo stesso interessato a 
richiederlo esplicitamente. 

Diversamente, invece, se la richiesta promana dall’Autorità 
giudiziaria, e il medico venga chiamato a testimoniare in un 
procedimento penale o civile che riguardi un suo assistito. A tale 


proposito si ricorda però che per l’art. 200 del Codice di Procedura 
Penale: 


Art. 200 C.P.P. - Segreto professionale 

Non possono essere obbligati a deporre su quanto hanno conosciuto per ragione del 
proprio ministero, ufficio o professione, salvi i casi in cui hanno l'obbligo di riferirne 
all'autorità giudiziaria ...(Omissis) c) i medici ed i chirurghi, i farmacisti, le ostetriche e ogni 
altro esercente una professione sanitaria ...(Omissis). Il giudice, se ha motivo di dubitare 
che la dichiarazione resa da tali persone per esimersi dal deporre sia infondata, provvede 
agli accertamenti necessari. Se risulta infondata, ordina che il testimone deponga (Omissis). 


La norma penale, dunque, prevede la facoltà per il medico di non 
testimoniare, stabilendo addirittura l’inutilizzabilità della 
deposizione qualora sia stata ottenuta nonostante il rifiuto del 
sanitario. Quanto al Codice di Deontologia Medica, esso stabilisce 
l’obbligo della non testimonianza su qualsiasi informazione di cui il 
medico sia depositario in ragione della propria professione, 
ammettendo la rivelazione se motivata da giusta causa o 
dall’adempimento di un obbligo di legge, ma aggiungendo che: “Il 
medico non deve rendere all’Autorità competente in materia di 
giustizia e di sicurezza testimonianze su fatti e circostanze inerenti 
al segreto professionale”. L’obbligo del segreto vige anche dopo la 
morte della persona assistita. 

Il lavoro in équipe, o comunque fra diversi professionisti, fa sì 
che non si incorra nella violazione del segreto qualora si debbano 
trasmettere informazioni ad altri che pure sono obbligati alla 
riservatezza, come per esempio al collega che subentra nella cura 
del paziente, allo specialista a cui si chiede un consulto, ai 
collaboratori, ai membri dell’équipe. Il Codice di Deontologia 
chiarisce che il medico deve informare i collaboratori e i “discenti” 
dell’obbligo del segreto e sollecitarne il rispetto. 


Qualora l’informazione sia richiesta da Polizia o Carabinieri, 
conviene comunque premurarsi che tale richiesta sia fatta per 
iscritto e che dallo scritto possa evincersi che si tratta di attività che 
viene svolta su mandato della magistratura; in difetto di tale 
committenza, nessuna informazione deve essere fornita. 

La possibilità più inquietante in quest'ambito è però quella dello 
psichiatra che venga a conoscenza di intenzioni manifestamente 
aggressive da parte del paziente, e che si formi il convincimento che 
tali minacce possano realisticamente essere messe in atto. Qui si è 
sospesi fra la possibilità di incorrere nella violazione del segreto 
professionale e quella di essere accusati di non aver operato in 
modo da far sì che l’evento non si verificasse (art. 40 C.P., vedi 
sopra). 

Per Fornari (2013), premessa la regola generale del silenzio, 
qualora nelle parole e negli atteggiamenti del paziente si ravvisi una 
situazione che metta in grave pericolo la salute o la vita dei terzi, 
potrà ricorrere lo stato di necessità (art. 54 C.P.). Il pericolo deve 
essere in atto e il danno altamente probabile o certo: ad esempio, il 
delirante di persecuzione o di gelosia in fase di scompenso psicotico 
in atto, che manifesti attendibili progetti di distruttività verso 
determinate persone. In questo caso, nelle more del TSO o se il 
paziente s'è reso irreperibile, è doveroso informare le prossime 
vittime e l’autorità di pubblica sicurezza (art. 51 C.P. — Esercizio di 
un diritto o adempimento di un dovere). 

Secondo altri, nell’ipotesi di un paziente che manifesti una 
chiara, indiscutibile e attuale volontà di porre in essere un delitto, 
per esempio contro la vita e l’incolumità individuale, il danno 
derivante al paziente sarebbe proporzionato rispetto all’eventuale 


vantaggio (preservare una vita); anzi, a ben vedere, tale 
comportamento si tradurrebbe in un duplice vantaggio —- non solo 
cioè per l’eventuale vittima ma anche per il paziente — ove si 
considerino i pregiudizi che le conseguenze giudiziarie avrebbero 
non solamente sulla vita sociale e relazionale del paziente, ma 
anche, e per riflesso, su quella psichica. 

Se poi il paziente riferisce non di un’intenzione delittuosa, bensì 
di un reato già commesso, per l’art. 365 del Codice Penale: 


Art. 365 C.P. - Omissione di referto 

Chiunque, avendo nell'esercizio di una professione sanitaria prestato la propria assistenza 
o opera in casi che possono presentare i caratteri di un delitto per il quale si debba 
procedere d'ufficio, omette o ritarda di riferirne all'autorità indicata nell'articolo 361 è 
punito con la multa fino a euro 516. 


Questa disposizione non si applica quando il referto esporrebbe la persona assistita a 
procedimento penale. 


Nel caso però che il medico sia pubblico ufficiale o incaricato di 
pubblico servizio non vi è più l’esimente della possibile esposizione 
del paziente a procedimento penale e dunque qualsiasi delitto 
procedibile d’ufficio - e non se sia punibile solo a querela della 
persona offesa — di cui ha avuto notizia andrà comunicato 
all’Autorità giudiziaria, eventualmente tramite ufficiali o sottufficiali 
delle tre Forze dell’Ordine, entro 24 ore: 


Art. 361 C.P. - Omessa denuncia di reato da parte del pubblico ufficiale 

Il pubblico ufficiale, il quale omette o ritarda di denunciare all'autorità giudiziaria, o ad 
un'altra autorità che a quella abbia obbligo di riferirne, un reato di cui ha avuto notizia 
nell'esercizio o a causa delle sue funzioni, è punito con la multa da euro 30 a euro 516. La 
pena è della reclusione fino a un anno, se il colpevole è un ufficiale o un agente di polizia 
giudiziaria, che ha avuto comunque notizia di un reato del quale doveva fare rapporto. Le 
disposizioni precedenti non si applicano se si tratta di delitto punibile a querela della 
persona offesa. 


Art. 362 C.P. - Omessa denuncia da parte di un incaricato di pubblico servizio 


L'incaricato di un pubblico servizio che omette o ritarda di denunciare all'autorità indicata 
nell'articolo precedente un reato del quale abbia avuto notizia nell'esercizio o a causa del 
servizio, è punito con la multa fino a euro 103. 

Tale disposizione non si applica se si tratta di un reato punibile a querela della persona 
offesa, né si applica ai responsabili delle comunità terapeutiche socio-riabilitative per fatti 
commessi da persone tossicodipendenti affidate per l'esecuzione del programma definito 
da un servizio pubblico. 


Con la riforma sanitaria e con la pubblicizzazione del sistema di 
assistenza sanitaria, la veste giuridica assunta dai medici dipendenti 
da pubbliche strutture o convenzionati è oramai quella di “pubblico 
ufficiale” o “incaricato di pubblico servizio”, il che comporta 
maggiori responsabilità (in termini di omissione d’atti d’ufficio, 
falsità ecc.). 

Un problema riguarda la dizione “delitto per il quale si debba 
procedere d’ufficio”: nel corso di un’attività medica potrebbero per 
esempio venire in questione il reato di lesioni qualora la prognosi 
sia superiore ai 20 giorni (art. 583 C.P.), il reato di pratiche di 
mutilazione degli organi genitali femminili (art. 583-bis C.P.), i 
maltrattamenti in famiglia (art. 572 C.P.), talune ipotesi di violenza 
sessuale, in particolare quando il fatto è commesso a danno di 
minori ed è commesso dall’ascendente, dal genitore, anche adottivo, 
o dal di lui convivente, dal tutore ovvero da altra persona cui il 
minore è affidato per ragioni di cura, di educazione, di istruzione, di 
vigilanza o di custodia o che abbia con esso una relazione di 
convivenza (artt. 609-bis e sgg. C.P.). 

Peraltro, e a conforto, la Cassazione ha stabilito che l’erronea 
rappresentazione della non perseguibilità d’ufficio e l’erronea 
opinione che l’assistito sia assoggettabile a procedimento penale non 


realizzano il reato di cui all’art. 365 (Cass. Pen. Sez IV, sent. N. 
11534, 15/12/1997). 

Infine, la rivelazione è doverosa quando si tratti di un 
intervento a tutela del paziente. Per esempio, nel caso in cui si sia 
venuti in possesso di elementi sufficienti a ritenere che sussista una 
condizione di maltrattamento, abuso, abbandono, violenza a danno 
di bambini, anziani, malati di mente, l'operatore non solo è 
esonerato dal segreto, ma è tenuto alla segnalazione. E ancora, in 
caso di opposizione dei legali rappresentanti alla cura necessaria del 
minore o dell’incapace, il ricorso all’autorità competente — Tribunale 
per i Minorenni, Giudice tutelare - è obbligatorio. 


23.4 LA PERIZIA SULL’IMPUTABILITÀ 


Dopo aver approfondito soprattutto i rischi a cui è esposto il medico 
in generale e lo psichiatra in particolare, rimane da trattare un 
ambito in cui egli assume un ruolo maggiormente attivo, quello 
della perizia o della consulenza tecnica. 

La perizia può essere disposta dal giudice ogniqualvolta egli si 
trovi al cospetto di fatti per la comprensione dei quali sono 
necessarie precise competenze tecniche. In questi casi egli può — non 
“deve” — nominare un perito, che ha appunto il compito di 
“integrare le generiche conoscenze del giudice con quelle più 
specifiche di un esperto al fine della comprensione dei fatti di 
causa” (Gentilomo et al., 2009). 

Sia nell’ambito penale che in quello civile possono inoltre essere 
nominati dalle parti, compreso il Pubblico Ministero, dei consulenti 
tecnici. 


Le regole che disciplinano l’istituto della perizia e il ruolo del 
perito sono contenute negli artt. 220 e seguenti del Codice di 
Procedura Penale (C.P.P.). È il caso di ricordare che, se richiesta nei 
procedimenti penali, l’opera di perito o di consulente tecnico del 
Pubblico Ministero è obbligatoria; nelle cause civili l’obbligo è per 
gli iscritti all’Albo dei periti e dei consulenti, salvo ricorra un giusto 
motivo di astensione. 

Il Codice di Deontologia Medica, al suo Titolo XI, art. 62, vieta al 
medico di assumere funzioni medico-legali d’ufficio o di controparte 
qualora si sia intervenuti personalmente “per ragioni di assistenza, 
di cura o a qualunque altro titolo”, così come nel caso in cui si 
“intrattenga un rapporto di lavoro di qualunque natura giuridica 
con la struttura sanitaria coinvolta nella controversia giudiziaria”. 

Qualora la competenza particolare di cui necessita il giudice 
riguardi la materia psicopatologica, l’esperto nominato sarà 
evidentemente un professionista con particolari competenze in 
questo campo (alcuni esempi in cui questo può accadere sono già 
stati riportati sopra). Se per esempio il giudice esprime la necessità 
di valutare le “condizioni di abituale infermità di mente” che 
rendono un soggetto incapace di provvedere ai propri interessi, 
elemento necessario per l’interdizione ovvero per l’inabilitazione o 
per l’amministrazione di sostegno, il giudice potrà chiedere lumi 
allo psicopatologo. 

Relativamente al Codice Penale possiamo ricordare due norme — 
gli articoli 643 e 609 bis — che fanno esplicito riferimento alle 
condizioni psichiche del soggetto (in questo caso della vittima). 

Art. 643 C.P. - Circonvenzione di incapace 


Chiunque, per procurare a sé o ad altri un profitto, abusando dei bisogni, delle passioni o 
della inesperienza di una persona minore, ovvero abusando dello stato di infermità o 


deficienza psichica di una persona, anche se non interdetta o inabilitata, la induce a 
compiere un atto, che importi qualsiasi effetto giuridico per lei o per altri dannoso, è 
punito con la reclusione da due a sei anni e con la multa da euro 206 a euro 2065. 


Art. 609 bis C.P. - Violenza sessuale 

Chiunque, con violenza o minaccia o mediante abuso di autorità, costringe taluno a 
compiere o subire atti sessuali è punito con la reclusione da cinque a dieci anni. Alla stessa 
pena soggiace chi induce taluno a compiere o subire atti sessuali: 1) abusando delle 
condizioni di inferiorità fisica o psichica della persona offesa al momento del fatto (Omissis) 


Ebbene, per decidere se la vittima si trovi o meno nelle condizioni 
di “infermità o deficienza psichica” o di “inferiorità psichica” 
richieste dalle norme il giudice potrà avvalersi dello psicopatologo 
in qualità di esperto. 

Una disamina anche superficiale degli ambiti in cui può essere 
disposta una perizia o una consulenza tecnica esula dagli scopi di 
questo testo. Per un approfondimento si rimanda pertanto alla 
letteratura in materia (Bandini e Rocca, 2010; Fornari, 2013; 
Manacorda, 2003; Merzagora Betsos, 2009), non senza 
puntualizzare che cimentarsi nella pratica forense richiede 
un’adeguata e specifica preparazione, possibilmente ottenuta 
attraverso corsi ad hoc. 

Qui di seguito ci limiteremo ad affrontare una tematica 
frequente in ambito penale, quella dell’imputabilità. Il principio 
che sottende all’istituto dell’imputabilità è quello secondo il quale 
chi sia affetto da disturbo mentale in modo da vedere compromesse 
le capacità di comprensione o di libera determinazione deve essere 
considerato meno o per nulla responsabile del reato commesso. 
Questo principio fu di quasi universale accettazione nella storia del 
diritto penale, fino ad approdare al Codice del 1930, tuttora in 
vigore, che all’art. 85 stabilisce: “Nessuno può essere punito per un 


fatto preveduto dalla legge come reato, se, al momento in cui lo ha 
commesso, non era imputabile”, specificando al comma successivo: “È 
imputabile chi ha la capacità di intendere e di volere”. 

Le capacità di intendere e di volere possono essere messe a 
repentaglio da una condizione di infermità. Il principio è contenuto 
negli artt. 88 e 89 del codice penale qui riportati. 


Art. 88 C.P. - Vizio totale di mente 
Non è imputabile chi, nel momento in cui ha commesso il fatto, era per infermità, in tale 
stato di mente da escludere la capacità di intendere e di volere. 


Art. 89 C.P. - Vizio parziale di mente 

Chi, nel momento in cui ha commesso il fatto, era, per infermità, in tale stato di mente da 
scemare grandemente, senza escluderla, la capacità di intendere e di volere, risponde del 
reato commesso; ma la pena è diminuita. 


Dai citati articoli si evince una presunzione di imputabilità per i 
soggetti salvo che a interferire sulla capacità di intendere o di volere 
intervenga un fattore patologico. Il dettato legislativo configura 
l’imputabilità “come una costruzione a due piani, il cui primo livello 
è relativo al substrato patologico (infermità), mentre il secondo 
livello è relativo alla eventuale conseguente incapacità di intendere 
o di volere. La valutazione della imputabilità prende quindi in 
considerazione, nel contempo, un aspetto psicologico e obiettivo (la 
descrizione del substrato psicopatologico), e un aspetto normativo 
(la valutazione della capacità di intendere e di volere al momento 
del reato)” (Bandini, 1989), sistema, questo, definito 
psicopatologiconormativo. 

Dagli articoli si trae inoltre che il fattore patologico dev'essere 
presente nel momento stesso in cui è stato commesso il reato. 

Benché il codice non lo specifichi, la prassi e la dottrina 
psichiatrico-forensi sono sempre state univoche nel rapportare 


l’esistenza dell’incapacità di intendere e di volere non solo 
all’anzidetto criterio cronologico (“nel momento in cui ha commesso 
il fatto”), ma anche a un criterio di relazione col fatto specifico, di 
criminogenesi e criminodinamica: non basta, cioè, la presenza di 
una qualsivoglia, ancorché grave, infermità, ma l’infermità deve 
presentare caratteristiche tali da aver partecipato alla genesi e alla 
dinamica di quel particolare reato (Merzagora Betsos, 2009). 

La Sentenza 9163/2005 delle Sezioni Unite della Corte di 
Cassazione ha autorevolmente ratificato questo principio, stabilendo 
“necessario che tra il disturbo mentale e il fatto reato sussista un 
nesso eziologico, che consenta di ritenere il secondo casualmente 
determinato dal primo”. 

L’aver riguardo anche al rapporto tra le caratteristiche 
dell’infermità e quelle del reato commesso è poi conseguenza logica 
del sistema psicopatologico-normativo: se, infatti, vi è necessità di 
un duplice accertamento, dell’infermità e della sua incidenza sulla 
capacità di intendere e di volere, è proprio perché occorre 
un’indagine criminogenetica e criminodinamica che correli la 
patologia alla capacità relativamente a uno specifico 
comportamento. 

Manacorda (2003) sottolinea contemporaneamente l’esigenza del 
nesso causale e l’evitamento di qualsiasi automatismo fra diagnosi e 
conclusione peritale, col ricordare che un soggetto — poniamo 
schizofrenico —- non è detto che agisca sempre e comunque “in 
maniera schizofrenica”, ed esemplifica efficacemente come nel caso 
del soggetto psicotico con delirio di persecuzione lucido, cronico e 
sistematizzato che borseggi un passante, bisognerà valutare se 
quello che appariva a noi come un semplice passante non era per 


caso, per il soggetto con psicosi, una persona in qualche modo 
conglobata nel suo delirio, e dunque, in tal caso, il borseggio 
trovava alla sua base motivazioni psicopatologiche. Ma se questo 
non si dà, se emerge che il borseggio è avvenuto per gli stessi motivi 
per i quali avvengono tutti i borseggi da che mondo è mondo, allora 
il soggetto sarà dichiarato imputabile. 

Come anche il non esperto sa, per averlo sperimentato chissà 
quante volte, l’affettività e l’emotività interferiscono sulle capacità 
di comprensione e su quelle di scelta; ciò nondimeno il legislatore 
ha ritenuto che i “semplici” fattori emotivi non siano idonei a 
incidere sull’imputabilità, esplicitamente stabilendo all’art. 90 C.P. 
“Gli stati emotivi e passionali non escludono né diminuiscono 
l’imputabilità” 

In una prospettiva naturalistica — neurofisiologica e 
psicodinamica — emozioni e passioni ben possono influenzare e non 
di rado travolgere sia le facoltà di discernimento che quelle volitive, 
ma in ogni caso il legislatore ha reputato che esse facciano parte del 
patrimonio esperienziale di chiunque, che si tratti cioè di condizioni 
psicologiche e non già psicopatologiche dell’essere umano, e che 
chiunque quindi possa e debba controllarle. 

Possono però porsi contrasti o incertezze fra l’inibizione dell’art. 
90 C.P. e le situazioni in cui l’elemento affettivo interviene sulla 
capacità di lucidamente comprendere e di operare scelte. Un 
problema particolare, a questo proposito, è costituito da quelle 
evenienze che la letteratura ha variamente denominato come 
“reazioni a corto circuito”, “reazioni esplosive”, “discontrolli 
episodici”, “disturbi esplosivi isolati” e persino “raptus”; in ogni 
caso intendendo quelle situazioni di elevatissimo e abnorme 


coinvolgimento emotivo, transitorie, che si verificano in soggetti 
altrimenti sani e si esauriscono in un tempo circoscritto con 
completa restitutio ad integrum (Fornari, 2014). È chiaro qui il 
problema della “diagnosi differenziale” con gli stati emotivi e 
passionali. 

Così come per gli stati emotivi e passionali, anche relativamente 
alla condizione di alterazione psichica procurata dall’uso o 
dall’abuso di alcol o sostanze stupefacenti, le considerazioni di 
politica criminale hanno avuto la meglio sull’aderenza alla realtà 
naturalistica. Constatata la frequenza con cui tali condizioni hanno 
parte rilevante nella criminogenesi e nella criminodinamica, il 
legislatore ha adottato la scelta di non considerare incidenti 
sull’imputabilità gli effetti di compromettere la coscienza, alterare il 
giudizio, ridurre le capacità critiche, indebolire i freni inibitori che 
pure l’assunzione di alcol o di stupefacenti può procurare. 

Solo per l’ubriachezza derivata da caso fortuito o forza maggiore 
(art. 91 C.P.), se la capacità di intendere o di volere è grandemente 
scemata o eliminata, potranno ricorrere rispettivamente il vizio 
parziale o quello totale. Gli esempi potrebbero essere quelli di chi 
inconsapevolmente assuma un farmaco che potenzi gli effetti 
dell’alcol, di chi beva una bevanda ad altra concentrazione alcolica 
credendola non alcolica, di chi assuma una “droga sintetica” 
disciolta a sua insaputa nel bicchiere di una bibita (Manacorda, 
2003). Per espresso rinvio dell’art. 93, lo stesso regime si applica in 
caso di intossicazione accidentale da stupefacenti. 

L’intossicazione acuta da alcol o da sostanze stupefacenti che sia 
invece volontaria o colposa — quella cioè di chi poteva prevedere che 
assumendo quella sostanza e in quella quantità si sarebbe ubriacato, 


e ha agito quindi per imprudenza o negligenza —- non esclude né 
diminuisce l’imputabilità. È questa la condizione di intossicazione 
acuta in cui ci si trova per l’effetto immediato dell’assunzione della 
sostanza, condizione caratterizzata da sintomi diversi a seconda del 
tossico in questione, ma destinati ad esaurirsi in un lasso di tempo 
contenuto, con successiva piena restitutio ad integrum. 

L’art. 95 C.P. prevede invece la cronica intossicazione da alcol o 
da sostanze stupefacenti, stabilendo che in questo caso si applichino 
le disposizioni di cui agli artt. 88 e 89 C.P.; ciò significa che, a 
differenza dell’intossicazione acuta, quella cronica è assimilata a 
un’infermità e perciò può — mai “deve” - diminuire o escludere 
l’imputabilità. Per cronica intossicazione si intende una situazione in 
cui indipendentemente dall’interruzione dell’assunzione della 
sostanza, e anche a distanza di mesi o di anni dall’interruzione della 
stessa, il soggetto continua a presentare segni somatici, neurologici e 
psicopatologici di intossicazione. La diagnosi deve quindi effettuarsi 
sulla base di questi segni che evidenzino un deterioramento su base 
organica della personalità, con disturbi nella vita di relazione, 
coinvolgimento della sfera affettivo-emotiva e di quella intellettiva 
(Fornari, 2013; Snenghi et al., 2011). 

Come s’è detto, gli artt. 93 e 95 C.P. trattano alla stessa stregua 
l’intossicazione da alcol e quella da stupefacenti. Al proposito si 
confrontano però posizioni diverse: secondo taluni, la 
tossicodipendenza non è tale da essere di per sé causa di esclusione 
o diminuzione dell’imputabilità, e i reati tipici di taluni tossicomani 
non sono tanto conseguenza della compromissione della capacità di 
comprendere l’illiceità del comportamento o di programmare la 
condotta, ma semmai sono compiuti sotto la spinta del bisogno di 


procurarsi il denaro per acquistare la droga (Ponti, 1990). Secondo 
altri, invece, la tenace tossicodipendenza è assimilabile alla cronica 
intossicazione, e inoltre l’incoercibile bisogno di droga è idoneo a 
viziare quantomeno il volere (Giusti e Sica, 2006). 

Quanto al significato e ai limiti del concetto giuridico di 
“infermità”, va sottolineato che esso non coincide con quello medico 
di malattia. 

D’altro canto le definizioni e le classificazioni delle malattie 
mentali sono state elaborate per fini di cura e di conoscenza, cioè 
per scopi diversi da quelli valutativi della responsabilità penale e 
della tripartizione — capace, seminfermo, totalmente incapace - 
propri invece dell’ambito giuridico, il che ha obbligato la psichiatria 
forense all’individuazione di regole e criteri di “traduzione” del 
sapere psichiatrico per le esigenze del sistema dell’imputabilità. Il 
criterio che si è dimostrato il più vitale è stato quello del “valore di 
malattia”, concetto appunto psicopatologico forense che designa le 
situazioni che, indipendentemente dalla qualifica clinica, sono 
idonee a incidere sulla capacità di intendere e di volere. Ma non 
ogni malattia in senso clinico ha “valore di malattia” in senso 
forense e, viceversa, vi possono essere situazioni clinicamente non 
rilevanti o non classificate che in ambito forense assumono “valore 
di malattia”. 

D’altro canto, lo stesso DSM-5 avverte: “Se usate in modo 
appropriato, le diagnosi e le informazioni diagnostiche possono 
assistere nelle loro deliberazioni coloro che prendono decisioni 
legali. [...] Tuttavia, l’uso del DSM-5 dovrebbe essere sostanziato da 
una consapevolezza dei rischi e delle limitazioni in ambito forense. 
[...] Coloro che prendono decisioni legali dovrebbero anche essere 


avvertiti che una diagnosi non implica alcuna connessione 
necessaria con l’eziologia o le cause del disturbo mentale di un 
individuo né con il grado di controllo dell’individuo sul 
comportamento che può essere associato al disturbo. Anche quando 
la diminuzione del controllo sul proprio comportamento è una 
caratteristica del disturbo, la diagnosi di per sé non dimostra che un 
determinato individuo è (o era) incapace di controllare il proprio 
comportamento in un determinato momento” (American Psychiatric 
Association, 2014). 

Comunque, fermo restando che i disturbi che maggiormente 
incidono sulle capacità di relazionarsi con il sé e con il mondo 
potranno avere maggiori probabilità di influire anche sulle capacità 
di intendere e di volere, e pertanto di essere considerate suscettibili 
di dar luogo ad un vizio di mente, allo stato attuale non può 
affermarsi che vi siano quadri morbosi che possono dar luogo a una 
valutazione di infermità ex artt. 88 e 89 ed altri che non lo possono. 

Quella stessa Sentenza 9163/2005 delle Sezioni Unite della 
Corte di Cassazione già citata in materia di nesso eziologico che, per 
quanto concerne l’ampiezza da attribuire al termine infermità, ha 
stabilito: 


“Anche i disturbi della personalità, come quelli da nevrosi e psicopatie, possono costituire 
causa idonea ad escludere o grandemente scemare, in via autonoma e specifica, la 
capacità di intendere e di volere del soggetto agente ai fini degli articoli 88 e 89 c.p., 
sempre che siano di consistenza, intensità, rilevanza e gravità tali da concretamente 
incidere sulla stessa; per converso, non assumono rilievo ai fini della imputabilità le altre 
‘anomalie caratteriali’ o gli ‘stati emotivi e passionali, che non rivestano i suddetti 
connotati di incisività sulla capacità di autodeterminazione del soggetto agente” 


La Sentenza 9163/2005 ha poi aggiunto che le forme patologiche 
citate debbano essere “di consistenza, intensità, rilevanza e gravità 


tali da concretamente incidere sulla stessa” [capacità di intendere e 
di volere], e inoltre: “Deve, perciò, trattarsi di un disturbo idoneo a 
determinare (e che abbia, in effetti, determinato) una situazione di 
assetto psichico incontrollabile e ingestibile (totalmente o in grave 
misura), che, incolpevolmente, rende l’agente incapace di esercitare 
il dovuto controllo dei propri atti, di conseguentemente indirizzarli, 
di percepire il disvalore sociale del fatto, di autonomamente, 
liberamente, autodeterminarsi”. 

Rimane il problema di quelle “diagnosi” per le quali il nesso 
eziologico è possibile, o, addirittura, frequente, qualora il disturbo 
sia consistente, intenso, rilevante e grave, e anzi: “Noi tutti 
sappiamo che buona parte dei condannati per reati violenti o per 
reati di natura sessuale appartengono a una qualche categoria dei 
disturbi di personalità, e in buona parte di tali casi possiamo intuire 
che la condotta criminosa è in relazione con il disturbo” (Giusti, 
2006). Questo vale in maniera pregnante, diremmo clamorosa, per il 
disturbo antisociale di personalità, fra i cui criteri vi sono un quadro 
pervasivo di inosservanza e di violazione dei diritti degli altri, 
l'incapacità a conformarsi alle norme sociali per quanto riguarda il 
comportamento legale, come indicato dal ripetersi di atti passibili di 
arresto, l’impulsività, la disonestà, l’irritabilità e l’aggressività, la 
mancanza di rimorso: insomma, il ritratto stesso del delinquente 
abituale, criminologicamente inteso. È però più che legittimo 
chiedersi se esso sia davvero un disturbo, o piuttosto una 
descrizione di comportamento, e che i soggetti che ne sono 
“diagnosticati” portatori non siano in realtà altro che “malvagi” in 
cui a difettare è la capacità morale, non quella di intendere o di 
volere (Giusti, 2006). 


Ricordando comunque che il nostro sistema dell’imputabilità è 
una “costruzione a due piani”, e che quanto sta accadendo anche 
ospitando i disturbi di personalità fra le infermità giuridiche è lo 
spostarsi dell’asse della valutazione dell’imputabilità dal momento 
medico, quello della diagnosi, a quello normativo, della valutazione 
della capacità di intendere e di volere. 

Una volta accertata l’eventuale esistenza di una infermità 
mentale che incide sull’imputabilità, al perito è anche chiesto se la 
condizione psicopatologica renda il soggetto socialmente pericoloso, 
laddove il concetto giuridico di “pericolosità sociale” è definito 
come la probabilità di commettere nuovi fatti previsti dalla legge 
come reati (art. 203 C.P.). Prescindendo dal sapore positivista del 
concetto, e dal pregiudizio secondo cui il malato di mente commetta 
più reati del sano, rimane la pur ovvia constatazione che qualcuno 
che già abbia commesso un reato possa commetterne nuovamente. 

Orbene, l’accertamento della pericolosità è da effettuarsi 
considerando una serie di indicatori interni (presenza e persistenza 
di una sintomatologia florida e riccamente partecipata a livello 
emotivo, insufficiente o assente consapevolezza di malattia, scarsa o 
nulla aderenza alle prescrizioni terapeutiche, mancata o inadeguata 
risposta a quelle praticate ecc.), e di indicatori esterni 
(caratteristiche dell'ambiente familiare e sociale di appartenenza, 
adeguatezza dei servizi psichiatrici di zona, possibilità di 
inserimento o reinserimento lavorativo ecc.), per i quali si rimanda 
a più ampia trattatistica (Fornari, 2013). 

È comunque necessario ricordare che alla riscontrata pericolosità 
sociale consegue la comminazione di una misura di sicurezza che, nei 
casi di maggiore gravità, poteva consistere in un internamento del 


reo malato di mente. Fino a qualche anno fa tale internamento era 
effettuato negli Ospedali Psichiatrici Giudiziari (OPG), ma con legge 
n. 9 del 2012 si è prevista la chiusura di tali istituti, chiusura poi 
effettuata alla fine del marzo 2015. Gli OPG, secondo la 
regolamentazione legislativa, saranno sostituiti dalle Residenze per 
l’Esecuzione delle Misure di Sicurezza (REMS), da istituirsi su base 
regionale, gestite interamente da personale sanitario all’interno (con 
attività perimetrale di sicurezza e di vigilanza esterna), e con 
capienza massima di 20 posti. Il che, in estrema sintesi, significherà 
che la psichiatria “civile” dovrà confrontarsi con soggetti che hanno 
commesso reati, per lo più contro l’altrui incolumità. 


Psicologia clinica 


24.1 INTRODUZIONE 


DI 


Il sapere umano è in continua evoluzione: grazie agli sviluppi 
scientifico-tecnologici sempre nuove conoscenze e metodiche vanno 
ad alimentare un’enciclopedia potenzialmente infinita. 

È oggetto di tale destino anche quell’ambito disciplinare che va 
sotto il nome di “psicologia clinica”: molti libri di storia della 
psicologia (si veda ad esempio Hearst, 1989; Perussia, 1994; 
Legrenzi, 2012) ci danno indicazione di come tale disciplina sia un 
ricettacolo di molteplici teorie, metodologie, linguaggi. Tant'è che 
l’espressione “psicologia clinica” si disperde nelle sue epistemologie: 
uno stesso “oggetto psichico” lo si osserva con lenti teoriche e lo si 
tratta con azioni metodologiche differenti pur entro la stessa 
finalità: la salute dell’uomo nelle sue componenti relazionali 
(intrapsichica, interpersonale, persona-ambiente). Pertanto nei 
luoghi dove si esercita la professione di psicologo clinico, in primis 
gli ambienti della sanità pubblica, vediamo all’opera psicoanalisti, 


cognitivisti, terapeuti familiari, gruppisti e tanti altri, ognuno dei 
quali riconoscentesi in ulteriori specializzazioni di appartenenza 
epistemologica (e così individuiamo psicoanalisti lacaniani, 
cognitivisti post-razionalisti, terapisti familiari bioniani, terapeuti di 
gruppo psicodrammatisti e così via, in un labirinto tortuoso di 
concetti e tecniche). 

Per chi si approccia alla psicologia clinica non è facile orientarsi 
all’interno di quel ginepraio di teorie, di metodologie, di linguaggi. 
Non lo è, facile, se chi si approccia è un professionista psicologo; 
non lo è, ancora di più, se costui proviene da altre professionalità, 
magari uno studente di medicina che deve sostenere un esame 
integrato di psichiatria e psicologia clinica. 

In questo capitolo l’obiettivo è quello di, sinteticamente, mettere 
qualche luce sul concetto di psicologia clinica e sul suo ambito 
applicativo, consapevoli che a ogni luce corrisponderà almeno 
un’ombra, e che queste luci trovano la loro fonte nel punto di vista 
degli autori che scrivono. 

Nel presente capitolo introdurremo l’ambito disciplinare della 
psicologia clinica, evidenziando confini incerti e complessi con altre 
aree della psicologia e con la psicoterapia. La storia interessante 
della psicologia clinica, che ripercorreremo brevemente, farà da 
accesso, ovviamente scegliendo fra i molti possibili argomenti, ad 
alcuni aspetti centrali del pensiero psicologico clinico attorno ai 
meccanismi (e l’uso di questo termine ha già una connotazione 
storico-culturale precisa) di funzionamento del pensiero psichico 
umano. Vedremo poi uno dei campi di elezione della psicologia 
clinica, quello del contesto sanitario, utilizzando diversi casi clinici 
per rendere la narrazione più esplicativa, per chiudere con uno 


sguardo tradizionale e imprescindibile sulla psicologia clinica e la 
sua azione teorico-pratica che conosce una specificità sulla base 
delle età dell’uomo, soffermandoci in particolare su quelle fasi della 
vita che, nella nostra società, costituiscono un nodo cruciale. 


4.2 LA PSICOLOGIA CLINICA 


24.2.1 Cosè la psicologia clinica? 


La psicologia clinica [dal greco psyché (= anima), logos (= 
discorso), klinicòs (= che si fa presso il letto)] è la scienza che 
studia la sofferenza mentale con un approccio non biologista- 
medico-farmacologico e la professione che si fa carico di persone 
portatrici di quella sofferenza, avendo quale strumento d’azione 
principe la relazione d’aiuto che s’instaura tra colui che è portatore 
di un bisogno psicologico e colui che può offrirlo. 

L’oggetto di studio, la sofferenza mentale, è dunque osservato 
secondo quella lente epistemologica complessa di cui abbiamo 
accennato sopra, a sua volta declinata in ulteriori approcci 
semantici specifici, e il trattamento che ne consegue è congruente 
all'impianto teorico-metodologico. 

Non bisogna inoltre dimenticare che la professione dello 
psicologo clinico, svolta in differenti contesti lavorativi, assume 
caratteristiche che sono proprie di quel setting.! Esercitare la 
professione di psicologo clinico, per esempio in un’unità operativa 
di un’azienda ospedaliera, ha connotati specifici: si lavora in un 
contesto multidisciplinare e multispecialistico con pazienti che sono 
portatori di una sofferenza mentale verosimilmente associata a una 


malattia organica che viene trattata da colleghi medici, infermieri e 
altri operatori sanitari con i quali si deve necessariamente parlare 
un linguaggio condiviso e comprendere comunemente la disease del 
paziente — ovvero l’alterazione dalla norma della variabile biologica 
(Engel, 1977), la malattia organica — impostando un progetto 
terapeutico multifattoriale che tenga conto delle componenti fisica, 
psichica e istituzionale. Diverso, naturalmente, il contesto 
dell’azione psicologico-clinica in un setting individuale privato, che 
vede il professionista nella relazione con l’altro senza alcuna 
connessione ad altre istituzioni. E ancora, se lo psicologo clinico 
opera all’interno di un’altra realtà, per esempio l’istituzione 
carceraria, il suo intervento si realizzerà in condizioni assai 
differenti: i suoi interlocutori professionali saranno anche di area 
non sanitaria, in primis gli agenti di polizia penitenziaria; sarà 
fortemente presente un’aspettativa istituzionale di prevenzione del 
gesto suicidario; il detenuto potrebbe avere vantaggi secondari 
rispetto alla propria detenzione nel fare un colloquio con lo 
psicologo clinico... E così via, si potrebbero fare moltissimi esempi 
di come l'intervento psicologico clinico si differenzi in 
continuazione sulla base di regole di setting differenti. 

Cosa allora accomuna queste differenti logiche nella disciplina 
della psicologia clinica? 

La risposta sta nel creare una relazione professionale finalizzata 
a osservare sintomi e segni di un disagio psicologico, recepire la 
modalità soggettiva con cui la sofferenza è vissuta e narrata dal 
soggetto che se ne sente portatore, offrirne una spiegazione di senso 
in un panorama di significati epistemologici condivisi, e generare 
atti di cura. Osservare sintomi e segni, comprenderli, equivale a un 


processo psicodiagnostico; generare atti di cura equivale 
all’impostazione di un piano di trattamento psicologico-clinico che 
può risolversi in una consulenza, in una terapia di sostegno 
psicologico, in una psicoterapia. 


24.2.2 Questioni identitarie 


In Italia la psicologia ha avuto una storia istituzionale certamente 
non facile. Basti pensare che nel XX secolo, il lungo secolo, 
l’Università ha istituito corsi di laurea in psicologia soltanto dal 
1971 e che la professione di psicologo è stata ordinata dallo Stato 
con la Legge n. 56 nel vicinissimo 1989. 

Paradossalmente dal dopoguerra la psicologia clinica è esistita 
istituzionalmente come formazione post-universitaria prima della 
psicologia stessa, in quanto disciplina accademica afferente a un 
corso di laurea e a una facoltà: si pensi in primo luogo alla Scuola di 
Specializzazione in Psicologia Clinica istituita da Padre Gemelli 
all’Università Cattolica di Roma fin dal 1947, e poi a quella di 
Musatti/Cesa-Bianchi presso la Facoltà di Medicina all’Università 
degli Studi di Milano dal 1956. 

In Italia l’espressione “psicologia clinica” venne utilizzata per la 
prima volta nel 1952 in un convegno organizzato da padre Gemelli. 
Cesa-Bianchi ricorda, in un’intervista del 2008, così: 


“Il concetto non era chiaramente definito, o meglio era definito in termini molto diversi: 
da un lato si diceva che la psicologia clinica etimologicamente è una psicologia al letto del 
malato, cioè è la psicologia che si occupa dei problemi del malato, e praticamente è la 
psicopatologia... Dall’altro si insisteva... nel senso di intendere che la psicologia clinica 
fosse la psicologia che utilizza il metodo clinico, o metodo dei casi, che si contrapponeva 
al metodo, chiamiamolo classico della psicologia per tanti decenni, che era il metodo 


sperimentale, tanto che per alcuni, per un paio di decenni, sperimentalisti e clinici si 
contrapponevano in modo estremamente accanito...”. 


Nell’odierna realtà accademica italiana (si veda la declaratoria del 
MIUR) il settore scientifico disciplinare di psicologia clinica 
comprende le competenze relative ai metodi di studio e alle tecniche 
di intervento che, nei diversi modelli operativi (individuale, 
relazionale, familiare e di gruppo), caratterizzano le applicazioni 
cliniche della psicologia a differenti ambiti (persone, gruppi, 
sistemi) per la soluzione dei loro problemi. Nei campi della salute e 
sanitario, del disagio psicologico, degli aspetti psicologici delle 
psicopatologie (psicosomatiche, sessuologiche, tossicomaniche 
incluse), dette competenze — estese alla psicofisiologia e alla 
neuropsicologia clinica — sono volte all’analisi e alla soluzione di 
problemi tramite interventi di valutazione, prevenzione, 
riabilitazione psicologica e psicoterapia. 


24.2.3 Questioni metodologiche 


L’uso del metodo sperimentale in psicologia si fa risalire al 1879 
quando Wundt fondò a Lipsia il suo laboratorio per studiare le 
funzioni elementari della mente, quali la sensazione e la percezione; 
il metodo clinico in psicologia ha invece trovato la sua maggior 
diffusione con la psicoanalisi freudiana. In Italia il metodo 
sperimentale fu diffuso a cavallo tra XIX e XX secolo in particolare 
da Ardigò e da Benussi all’Università di Padova, con studi 
sperimentali sulla percezione e sulla suggestione ipnotica. Il metodo 
clinico psicoanalitico si è diffuso in Italia grazie all’opera di Weiss e 
Musatti nel territorio del Triveneto (Trieste e Padova). 


Per decenni nel XX secolo ci fu una netta contrapposizione tra 
sperimentalisti, i quali ritenevano che soltanto il metodo 
sperimentale potesse verificare le ipotesi in modo scientifico, e 
clinici, i quali ritenevano — soprattutto quelli di formazione 
psicanalitica — che l’oggetto di studio della psicologia clinica fosse 
tale da essere snaturato se si studiava nel contesto artificiale di un 
laboratorio sperimentale. Tale contrapposizione è venuta in parte 
meno quando i clinici hanno compreso che era necessario 
quantificare e verificare le conclusioni ai quali addivenivano 
durante l’esperienza clinica, e naturalmente una clinica senza 
pazienti è oggi difficile da immaginare. 

Se il metodo sperimentale prevede che l’oggetto di studio sia 
osservato con il minimo apporto possibile della soggettività dello 
sperimentatore, il metodo clinico utilizza invece proprio il rapporto 
interpersonale quale mezzo di conoscenza. 

Pertanto il metodo clinico viene utilizzato in ricerche dove 
l'oggetto di studio è un individuo o pochi soggetti, e i cui risultati 
non possono essere generalizzati a una popolazione. E 
l’interpretazione è lo strumento che viene utilizzato dal ricercatore 
per generare una comprensione sull’oggetto osservato. 

Questa lettura, in tempi recenti, ha trovato anche una propria 
appartenenza sperimentale nelle metodologie di ricerca qualitative, 
tra le quali spicca per l’importanza attribuita ai fenomeni dalla 
soggettività e all’interpretazione come sistema di comprensione di 
esperienze soggettivamente diverse, l’approccio dell’analisi 
interpretativo-fenomenologica (Smith et al., 2009). 


24.24 Lo strumento del colloquio clinico 


Lo strumento professionale principe di uno psicologo clinico è la 
relazione interpersonale che si viene a creare nel setting del 
colloquio. Quello è il luogo in cui si osserva, si comprende, si dice e 
si fa (dove il dire è un fare, ma spesso anche il fare è un dire). È il 
luogo in cui il processo comunicativo tra gli attori in gioco crea una 
relazione tra gli stessi, finalizzata al prendere cura (Othmer e 
Othmer, 2004). 

In un processo comunicativo-relazionale la relazione asimmetrica 
tra psicologo clinico e paziente dovrebbe svilupparsi secondo le 
seguenti fasi del colloquio: la raccolta di informazioni da parte del 
sanitario, il controllo della propria comprensione sul disagio del 
paziente, il dare informazioni al paziente, il verificare la 
comprensione del paziente. Alcune tecniche comunicative sono state 
ideate e vengono utilizzate per agevolare il raggiungimento degli 
obiettivi di ciascuna fase. Per facilitare la comunicazione il 
conduttore del colloquio usa tecniche non direttive, consente 
all’interlocutore di sentirsi valorizzato e non sottoposto a giudizio. 


Fasi e tipologie del colloquio 
Ciascun colloquio psicologico clinico può essere suddiviso in tre fasi: 


* fase iniziale: è il momento dell’incontro tra gli “attori” della 
comunicazione dove si deve realizzare un’accoglienza da parte 
del clinico verso il suo paziente, dove ci deve essere un 
riconoscimento del ruolo da parte di entrambi, dove si esplicitino 
la motivazione del paziente al colloquio stesso e si definiscano gli 
obiettivi del medesimo, sino a giungere a un accordo iniziale, che 
è il tassello di base della costituzione di un’alleanza terapeutica; 


fase centrale: è il momento dell’incontro in cui il paziente porta 

* i contenuti del suo mondo interno (pensieri, emozioni, 
aspettative ecc.) e, grazie all’azione comunicativa dello psicologo 
clinico, questi vengono esplorati ed eventualmente avviati a una 
rielaborazione. Le modalità di esplorazione e di rielaborazione 
sono strettamente collegate all'impianto epistemologico del 
clinico; 

* fase conclusiva: è il momento terminale dell’incontro in cui il 
clinico dà una restituzione al paziente di quanto emerso nel 


colloquio e/o nel percorso fatto. 


Secondo Lis et al. (1995) il colloquio in psicologia clinica si può 
suddividere in due tipologie: il colloquio psicodiagnostico e il 
colloquio psicoterapeutico. 


Il colloquio psicodiagnostico Il colloquio psicodiagnostico è uno 
strumento clinico che consente di organizzare il processo di raccolta 
delle informazioni al fine di valutare la domanda per la quale la 
persona giunge alla consulenza; consente, quindi, di formulare una 
diagnosi, a partire dalla quale proporre un piano di intervento. In 
una fase psicodiagnostica lo psicologo clinico potrebbe avvalersi 
anche dell’utilizzo di test psicologici. Questi ultimi sono strumenti 
standardizzati sia nelle procedure di somministrazione sia 
nell’interpretazione dei risultati. A titolo esemplificativo indichiamo 
i test per misurare l’intelligenza (il Q.I., per esempio il test WAIS), i 
test per misurare la personalità (per esempio l’MMPI-2 o il 
Rorsharch) o i test neuropsicologici.2 


Il colloquio psicoterapeutico Terminato il percorso 
psicodiagnostico, il lavoro psicologico può essere orientato a un 
sostegno e/o a una psicoterapia. Si può pertanto definire il colloquio 
psicoterapeutico come uno strumento che può produrre 
modificazioni nella struttura cognitiva ed emotiva del soggetto. 

A seconda dell’approccio epistemologico del clinico, il colloquio 
può essere condotto con l’utilizzo di varie tecniche: ad esempio in 
ambito psicoanalitico una delle tecniche maggiormente utilizzate è 
quella delle libere associazioni, oppure in un contesto sistemico- 
familiare quella della prescrizione paradossale, oppure ancora in un 
contesto psicodrammatico la tecnica dell’inversione del ruolo, e così 
via. Naturalmente trovare ciò che cura trasversalmente ai diversi 
approcci epistemologici è la spola di ponte a cui ci troviamo. 

Abbozziamo qui alcuni elementi che, in una valutazione del tutto 
soggettiva degli autori, appaiono fondanti. Possiamo comunque 
affermare che, trasversalmente alle varie teorie e metodologie, 
ciascun clinico deve: 


* facilitare la conversazione; 
* facilitare la relazione; 
* facilitare il processo di conoscenza; 


* promuovere un processo di cambiamento volto al benessere e 


alla salute del paziente. 


Comportamento non verbale e silenzio 


Il comportamento non verbale è un aspetto fondante la 
comunicazione umana e si distingue dal parlato perché quest’ultimo 
ci fa conoscere gli aspetti più razionali della persona, mentre il 


primo permette di cogliere l’aspetto emozionale e più in generale la 
dimensione implicita, inconscia e intenzionale del soggetto in quel 
momento. 

La comunicazione non verbale può essere usata a complemento, 
a contraddizione, a sostituzione, ad accentuazione della 
comunicazione verbale. 

Il comportamento spaziale (la prossemica), i movimenti del 
corpo (la postura), le espressioni del volto e gli aspetti paraverbali 
del parlato (il tono), se osservati, possono dare informazioni sullo 
stato psicologico del paziente. 

Il silenzio (che è assenza di comunicazione verbale) è parte 
integrante dello scambio comunicativo e può assumere diversi 
significati: 

* può realizzarsi durante un insight del paziente: un momento di 
riflessione concomitante a un’auto-osservazione che genera 


conoscenza; 


* può avere il significato di generare un clima di ascolto ricettivo 
da parte del paziente rispetto alla “verità” comunicata dal 
clinico; 

* può derivare da aspetti emozionali, fantasie e sentimenti che il 
soggetto sta provando: in tal senso può essere segno ad esempio 
di un’emotività nascente dallo scambio comunicativo; 

* può manifestare opposizione o resistenza al colloquio: esso può 
quindi assumere significati difensivi o essere espressione di 


aggressività. 


Il silenzio è uno strumento potente e insostituibile nel lavoro clinico: 
esprime l’attesa interessata, e a differenza di qualsiasi domanda, 


consente al clinico un accesso impregiudicato a contenuti inattesi 
nella conversazione con il paziente. 


24.3 PERSONALITÀ, MECCANISMI DI 
DIFESA, COPING E TRAUMA 


Di nuovo, assumendo un'ottica trasversale dove sfumature e fratture 
possono essere sorvolate nel tentativo di cogliere gli elementi 
essenziali di un sapere, in questo paragrafo abbiamo 
soggettivamente scelto alcuni termini chiave che hanno attraversato 
la psicologia clinica, e che tutt'oggi sono irrinunciabili temi di quel 
sapere, benché talvolta appartengano ora a questa ora a quell’altra 
corrente clinica. 


24.3.1 Personalità 


La conoscenza della struttura di personalità è di fondamentale 
importanza nel lavoro di tipo clinico. Se da un lato, infatti, 
l’obiettività dei sintomi e la diagnosi di una patologia sono prioritari 
nella pratica medica, per interagire e per meglio comprendere un 
malato non si può prescindere dalla comprensione della sua 
soggettività, delle sue reazioni emotive, delle sue disposizioni 
relazionali, della sua struttura di personalità. 

Non esiste una definizione universalmente accettata di questo 
concetto il cui interesse di tipo scientifico inizia intorno agli anni 
Trenta del XX secolo. In quegli anni Allport (1937) individuò in 
diversi settori scientifici (psicologia, medicina, letteratura, 
sociologia, filosofia morale, teologia) oltre cinquanta definizioni di 


personalità ed egli stesso la definì come “l’organizzazione dinamica, 
interna all’individuo, di quei sistemi psicologici che sono all’origine del 
suo peculiare genere di adattamento all’ambiente”. 

Più recentemente Jervis (2001) ha affermato che: 


“La personalità di ciascuno consiste non soltanto nel modo di capire e di ragionare che ci 
contraddistingue, ma anche nell’insieme delle nostre più elementari disposizioni 
relazionali, nelle predisposizioni attitudinali particolari (alla musica, al disegno, alla 
matematica ecc.), nei gusti e nelle preferenze di fondo, nelle inclinazioni sessuali e in 
un’infinità di fattori che vanno dal modo di sorridere e di muoversi alla eventuale 
predisposizione alla collera o alla depressione, alla stabilità o instabilità emozionale, alla 
tendenza latente alla dipendenza e all’insicurezza o invece alla fiducia in sé.” 


Nonostante la tendenza all’unificazione dello studio della 
personalità affinché essa potesse essere meglio compresa e indagata, 
a partire dagli anni Trenta si sono sviluppati numerosissimi 
paradigmi teorici su questo tema che hanno attribuito peso diverso 
ai fattori biologici, psicologici e sociali 
nell’organizzazione/formazione della personalità dell’individuo. Qui 
di seguito illustriamo brevemente alcuni approcci. 


Teorie dei tipi e teorie dei tratti Le teorie tipologiche, in linea 
generale, pongono una grande enfasi sull’aspetto descrittivo e sulla 
convinzione, più o meno intensa, che vi sia una struttura latente 
interna (tratti, disposizioni) a rendere conto delle caratteristiche 
psicologiche dell’individuo. Esse hanno prodotto classificazioni delle 
persone sulla base di indizi fisici e comportamentali. Un esempio di 
teoria sulle tipologie somatiche è quella di Kretschmer (1930) che, 
muovendo dalla convinzione che esistono relazioni tra il fisico e il 
comportamento, approda a una tipologia nella quale si configurano 
quattro tipi di individui con relative caratteristiche psicologiche: 


astenico, atletico, picnico e displasico. Pavlov (1928) a seconda del 
prevalere del processo fisiologico di eccitazione o di inibizione nei 
suoi studi sui cani, elabora una classificazione di quattro tipi: 
eccitabili, inibiti, sanguigni e flemmatici. 

La teoria dei tratti di Allport (1937), superando il determinismo 
biologico, rappresenta il primo tentativo di teoria della personalità 
che ne fornisce una visione globale, nella quale essa appare il 
risultato di un equilibrio tra fattori biologici, psicologici e sociali. La 
nozione di tratto è centrale per la descrizione e la comprensione dei 
vari comportamenti. I tratti sono sistemi neuropsichici generalizzati 
e focalizzati, con la capacità di iniziare e guidare il comportamento 
adattivo ed espressivo. Sono disposizioni stabili dell’individuo che 
affondano le proprie radici nella realtà biofisica e che assicurano 
coerenza alla condotta e si sviluppano sulla base delle esperienze. I 
tratti individuali esprimono in modo peculiare la personalità 
dell’individuo, mentre i tratti comuni sono il risultato delle influenze 
culturali che contribuiscono alla formazione della personalità. 

Un'ulteriore distinzione fatta da questo autore è quella tra tratti 
cardinali (ciò che è peculiare di una persona, le sue passioni e i suoi 
sentimenti prevalenti), tratti centrali (tendenze essenziali e coerenti 
della personalità) e tratti secondari (meno importanti). Infine, per 
spiegare lo sviluppo della personalità egli introduce il concetto di 
autonomia funzionale dei motivi attraverso il quale si spiegano i 
differenti motivi che orientano il comportamento e caratterizzano la 
personalità di ciascuno. Se nei primi mesi di vita la motivazione è 
l’espressione di processi biologici, con lo sviluppo le motivazioni si 
differenziano e si organizzano in funzione delle esperienze e delle 
situazioni concrete (Caprara e Gennaro, 1999). 


Teoria psicodinamica Con la psicoanalisi introdotta da Sigmund 
Freud alla fine dell’Ottocento del XX secolo lo studio della 
personalità ha ricevuto un notevole impulso grazie all’introduzione 
del concetto d’inconscio. Secondo Freud, la personalità dell’individuo 
è il risultato del conflitto che oppone coscienza e inconscio, Es e 
Super-Io e delle modalità attraverso cui l'Io costruisce il proprio 
modo di relazionarsi con gli altri. Per il padre della psicanalisi la 
componente originaria della vita psichica è l’Es (o principio di 
piacere), caratterizzato da un insieme di pulsioni e desideri che 
premono per esprimersi. Ad esso si oppone il Super-Io, sede dei 
valori etici e del codice morale interiorizzati attraverso l’educazione 
e la relazione con l’ambiente. L’Io (o principio di realtà) è la 
funzione psichica che ha il compito di trovare un equilibrio tra le 
altre due istanze opposte. Egli è sollecitato contemporaneamente 
verso direzioni opposte, quelle istintive dell’Es, quelle morali del 
Super-Io e quelle reali (Freud, 1978). 

Il tipo di equilibrio che l’Io riesce a stabilire determina lo stato 
psichico e quindi il suo funzionamento (normale o patologico). Oltre 
a ciò, Freud descrive un processo maturativo dell’individuo per fasi 
(orale, anale, edipica, latenza, genitale) e una serie di operazioni 
psichiche inconsce (meccanismi di difesa) che entrano in gioco nel 
determinare gli equilibri dello stato psichico e quindi il 
funzionamento dell’individuo. 

Con la teoria freudiana si opera una scelta metodologica 
rivoluzionaria perché all’interesse per la classificazione 
dell'individuo si sostituisce quello per la dimensione storica 
dell’individuo, in una concezione dinamica che vede l’inclusione 
dell’ambiente nel campo d’indagine. 


Teoria dell’attaccamento Molti studi si sono concentrati 
sull’identificazione dei fattori affettivi e interpersonali che 
nell’infanzia contribuiscono al normale sviluppo psicologico del 
bambino. Fssi hanno evidenziato che il bambino ha bisogno di un 
ambiente di vita affettivamente caldo e sufficientemente stabile, di 
nutrimento qualitativamente adeguato e di igiene (indispensabili sia 
per lo sviluppo fisico che psichico), di regole di comportamento 
semplici, chiare, di stimoli che soddisfino i suoi interessi e curiosità. 
Nella sua prima infanzia il bambino deve poter incontrare 
soprattutto soddisfacimento e conferme e una quantità minima di 
frustrazioni. L'approvazione affettuosa e costante della madre o di 
chi ne fa le veci è la premessa affinché il bambino sviluppi fiducia in 
se stesso. La fiducia in se stessi consente al bambino di diventare 
autonomo, esplorante e indipendente (Jervis, 2001) 

La “teoria dell’attaccamento” sottolinea il ruolo centrale delle 
relazioni interpersonali nello sviluppo dell’uomo. A cominciare 
dall’infanzia e continuando per tutta la vita, la salute mentale 
individuale è correlata alle relazioni con le figure di attaccamento 
che forniscono sostegno emotivo e protezione. Secondo Bowlby 
(1989) il legame madre-bambino è regolato da sistemi motivazionali- 
comportamentali che si sviluppano nella primissima infanzia e sono 
condivisi con altri primati. La loro funzione è quella di regolare la 
prossimità fisica e la disponibilità psicologica della madre (o di chi 
ne fa le veci) attivando e regolando il comportamento verso tale 
figura. L’attaccamento è un bisogno primario, una predisposizione 
innata alla continuità e stabilità di un rapporto interpersonale che si 
costituisce come sistema motivazionale finalizzato allo sviluppo. 


Finché l’individuo si sente a proprio agio nella relazione, la 
figura di attaccamento funziona come “base sicura” per 
l'esplorazione, il gioco ecc. Nei momenti di paura, invece, 
l'esplorazione viene interrotta dalla necessità di cercare 
rassicurazione, riavvicinandosi alla figura di attaccamento. Il modo 
in cui si sviluppa la relazione tra il bambino e la figura principale di 
attaccamento influenzerà le capacità di esplorare l’ambiente, di 
regolare le emozioni, di attuare strategie di coping e di resilienza 
adeguate in situazioni di stress. Infatti, dopo l’infanzia, le relazioni 
di attaccamento sono governate dai cosiddetti modelli operativi 
interni (MOI), modelli interiorizzati costruiti in base alle effettive 
interazioni sperimentate con le figure di attaccamento. I MOI sono 
strutture mnestiche che il bambino si è costruito sulla base di 
quanto egli ha sperimentato con le sue figure di attaccamento e che 
vanno a costruire la matrice delle sue future interazioni. Secondo 
Bowlby una sicura esperienza di attaccamento costituisce la base 
insostituibile per un pieno sviluppo della personalità. 

Ainsworth (1978) ha elaborato la Strange Situation, una 
procedura di laboratorio utile per capire lo stile di attaccamento del 
bambino. Da questa situazione artificiale ha identificato quattro 
diversi tipi di attaccamento: attaccamento sicuro, attaccamento 
evitante-insicuro, attaccamento insicuro-ambivalente e attaccamento 
disorganizzato-disorientato. 


Teorie comportamentali e teorie cognitive Per gli esponenti del 
comportamentismo (Watson) la personalità è esclusivamente il 
prodotto delle abitudini comportamentali osservabili con cui nel 


corso del tempo si è appreso a reagire agli stimoli ambientali. La 


stabilità del comportamento non dipende da caratteristiche interne 
del soggetto, quanto dalle situazioni in cui viene elicitato, 
rinforzato. Il modo di reagire agli eventi è il risultato di un insieme 
di apprendimenti e condizionamenti indipendenti da tendenze o 
attitudini indimostrabili. I neocomportamentisti (Dollard, Miller, 
Skinner), pur mantenendo in buona sostanza l’idea che la 
personalità si configuri soprattutto come costellazione di abitudini, 
allargano il campo d’indagine al condizionamento operante 
approfondendo la natura del rinforzo positivo e negativo. 

Le teorie cognitive, pur essendo spesso molto differenti tra loro, 
condividono l’interesse per la mente e i suoi processi. In linea 
generale esse ritengono che la condotta umana sia il risultato di 
ipotetiche “strutture mentali” (schemi, stili, copioni, sistemi di 
elaborazione dell’informazione) che modulano e regolano il 
rapporto dell’individuo con l’ambiente in termini di flussi e scambio 
di informazioni. In tale ottica l’individuo non elabora solo 
informazioni ma genera anche significati attraverso le sue capacità 
di simbolizzazione. Con la pubblicazione dell’opera “Psicologia 
cognitivista” di Neisser (1967) solitamente viene datato l’inizio della 
svolta cognitivista che, oltre a riportare il “mentale” al centro 
dell’attenzione, riscopre l’inconscio come oggetto d’indagine 
scientifica. L’“inconscio cognitivo” concerne quei sistemi e processi, 
dotati di una propria organizzazione che attivamente influenzano 
l’esperienza e la condotta dell’individuo pur sottraendosi alla sua 
consapevolezza. 


Da questo breve riferimento ad alcune teorie che hanno contribuito 
alla comprensione della formazione della personalità emerge che sia 
fattori genetici sia fattori di vita relativi alle esperienze del periodo 


infantile entrano in gioco nel determinare la personalità le cui 
caratteristiche si manifestano e diventano stabili nel corso 
dell'infanzia e prima dell’età adulta. L’età evolutiva (fino 
all'adolescenza) è un periodo caratterizzato da discontinuità e 
mutamenti e rappresenta per l’individuo un periodo di relativa 
plasticità durante il quale le caratteristiche della personalità possono 
variare sia per l'emergere via via di nuove disposizioni genetiche sia 
in funzione delle esperienze di vita e delle forme di apprendimento. 
Le indagini sul cervello umano dimostrano che durante questo 
periodo esso si modifica anatomicamente in relazione al tipo di 
esperienze del soggetto. Dopo la fine dell’adolescenza il cervello si 
modifica molto meno, e sia la personalità che le capacità cognitive 
sono sostanzialmente acquisite (Jervis, 2001). 

A conclusione di questo paragrafo appare inevitabile accennare 
alla complessità che caratterizza anche il tema della patologia della 
personalità, tema che ha ricevuto una crescente attenzione negli 
ultimi anni divenendo oggetto di studi e ricerche sempre più 
sofisticate. L'Organizzazione Mondiale della Sanità definisce il 
disturbo di personalità come un grave disturbo della costituzione 
caratteriologica e delle tendenze comportamentali dell’individuo 
quasi sempre associato a conflitti sociali e personali. Lingiardi 
(2004) evidenzia come i problemi psicologici (ansia, depressione 
ecc.) e le difficoltà di adattamento di una persona non siano 
necessariamente collegati ai disturbi di personalità. Questi ultimi, in 
linea di massima, possono essere considerati esagerazioni o 
distorsioni degli stili di personalità e dei tratti sottostanti che 
esitano in organizzazioni troppo rigide e disadattive rispetto 
all'ambiente e alla cultura dell’individuo, al punto da 


compromettere seriamente il funzionamento sociale, lavorativo e 
relazionale dell’individuo e da produrre, in lui e in chi gli sta 
intorno, una grave sofferenza o un marcato disagio. Frequentemente 
i disturbi di personalità rappresentano il terreno su cui si radicano 
comportamenti antisociali e criminali, azioni di violenza fisica e 
sessuale, comportamenti di abuso e maltrattamento sui minori. 


24.3.2 Meccanismi di difesa 


L’inquadramento della personalità sia normale che patologica non 
può prescindere dalla valutazione dei meccanismi di difesa. 

In linea generale, per meccanismi di difesa ci si riferisce a 
processi psichici che l’individuo mette in atto più o meno 
automaticamente per affrontare situazioni stressanti e mediare i 
conflitti che si formano dall’opposizione tra impulsi, desideri e 
affetti da una parte, e proibizioni interne e/o condizioni della realtà 
esterna dall’altra. L’uso di strategie difensive appartiene alla vita 
quotidiana e il ricorso a certi meccanismi piuttosto che ad altri 
s’intreccia con le caratteristiche della personalità. Le esperienze 
individuali, sia positive che negative, apportano una continua 
ridefinizione della relazione individuo-ambiente e dell’assetto 
intrapsichico del soggetto. In questa dialettica, la qualità e il 
funzionamento dei meccanismi di difesa hanno un ruolo molto 
importante. Uno degli scopi principali dei meccanismi di difesa è, 
infatti, quello di mantenere un equilibrio psichico. Tuttavia, se da 
un lato i meccanismi di difesa hanno la funzione di proteggere il 
soggetto dall’ansia derivante da situazioni di minaccia, dall’altro, in 


molte circostanze, possono diventare essi stessi pericolosi per 
l’equilibrio psichico dell’individuo (Lingiardi e Madeddu, 2002). 

Il concetto di meccanismo di difesa è stato introdotto da Freud 
alla fine del 1800 per definire appunto operazioni inconsce tese a 
proteggere l’individuo da conflitti, idee ed emozioni disturbanti. Egli 
ha descritto un numero considerevole di meccanismi di difesa senza 
però mai offrirne una trattazione sistematica. Una prima riflessione 
organizzata sull’argomento viene fatta da Anna Freud (1936) che 
descrive la varietà e la forza dei meccanismi di difesa 
sottolineandone il valore adattivo per l’individuo. Nel tempo questo 
concetto si è modificato ed è divenuto più complesso. Come 
evidenziano Lingiardi e Madeddu (2002), mentre gli autori più 
legati alla tradizione freudiana hanno continuato a vedere nelle 
difese un tentativo di fronteggiare modi istintuali e derivati 
pulsionali, quelli aderenti alla teoria delle relazioni oggettuali e ai 
modelli di stampo interpersonale-relazionale hanno preferito 
sottolineare il ruolo dei meccanismi di difesa nel contesto delle 
relazioni (e della loro perdita) e dell’influenza ambientale sulla 
formazione della personalità. 

Jervis (2001) ha appunto affermato l’inevitabilità di allargare il 
concetto di difesa, ovvero di meccanismo di difesa, a tutti gli 
espedienti psicologici messi in atto per difendersi sia dall’ansia, sia 
dai sentimenti di insicurezza: 


I meccanismi di difesa concernono, oltre alla prevenzione e all’arginamento dell’ansia in 
senso stretto, anche tutto ciò che mettendo al riparo da delusione, mortificazione, 
umiliazione e vergogna, contribuisce a difendere il senso di sicurezza interiore.” 


Quella che segue è una sintesi proposta da Lingiardi (2004) delle 
principali caratteristiche dei meccanismi di difesa: 


a. possono essere definiti come sentimenti, pensieri 
comportamenti appresi, relativamente involontari, che sorgono 
in risposta a percezioni di pericoli psichici; 

b. costituiscono la risposta individuale sviluppata per eliminare o 
alleviare le situazioni di conflitto o di stress (a livello sia del 


mondo interno sia della realtà esterna); 


c. rappresentano lo strumento preferenziale con cui il soggetto 
gestisce gli istinti e gli affetti; 

d. sono generalmente, ma non necessariamente (soprattutto nel 
caso dei meccanismi di difesa più maturi e adattivi) automatici: 
funzionano senza sforzo conscio e spesso senza consapevolezza 


del soggetto; 


e. nonostante caratterizzino i maggiori quadri psicopatologici, 


possono essere reversibili; 


f. possono essere classificati in modo gerarchico, cioè lungo un 
continuum adattamento-disadattamento (maturità-immaturità). 
La loro capacità adattiva va calcolata anche in base alla rigidità, 


all’intensità e al contesto in cui agiscono; 


g. gli individui tendono a specializzarsi utilizzando in modo 


caratteristico le stesse difese nelle stesse situazioni. 


L’approfondimento di questa tematica ha portato all’elaborazione di 
gerarchie dei meccanismi di difesa per spiegare ciò che si diceva 
poc'anzi, cioè che un certo uso dei meccanismi di difesa può 
minacciare l’equilibrio psichico. La classificazione attualmente più 
completa, frutto delle ricerche degli psichiatri Vaillant e Perry, è 
inserita nell’Appendice B del DSM-IV ed è composta da diversi 


raggruppamenti di difese che si dispongono lungo un continuum di 


immaturità/non adattività — maturità/adattività dei meccanismi 


stessi. Essa si articola nei seguenti 7 livelli (Lingiardi, 2004): 


7: Livello altamente adattivo. Livello di funzionamento difensivo 
che consente un adattamento ottimale nella gestione di fattori 
stressanti. Queste difese solitamente consentono la massima 
gratificazione e permettono di rendersi consapevolmente conto 
dei sentimenti, delle idee e delle loro conseguenze. Inoltre, 
consentono un valido equilibrio tra i motivi di conflitto. Esempi: 
affiliazione, altruismo, anticipazione, —autoaffermazione, 


autoosservazione, humor, repressione, sublimazione. 


6: Livello delle inibizioni mentali. Livello di funzionamento 
difensivo che mantiene fuori della coscienza le idee, i sentimenti, 
i ricordi, i desideri o le paure potenzialmente pericolosi. Esempi: 
annullamento, dissociazione, formazione reattiva, 
intellettualizzazione, isolamento affettivo, rimozione e 


spostamento. 


5: Livello minore di distorsione dell’immagine. Livello caratterizzato 
da distorsioni nell’immagine di sé, del proprio corpo o degli altri, 
che vengono utilizzati per modulare la propria autostima. 


Esempi: idealizzazione, onnipotenza, svalutazione. 


4: Livello del disconoscimento. Livello caratterizzato 
dall’esclusione dalla coscienza di fattori stressanti, impulsi, idee, 
affetti, responsabilità spiacevoli o inaccettabili, con o senza 
attribuzione erronea di questi a cause esterne. Esempi: 


negazione, proiezione, razionalizzazione. 


3: Livello maggiore di distorsione dell’immagine. Livello 
caratterizzato dalla grossolana distorsione o dall’attribuzione 
erronea dell’immagine di sé o di altri. Esempi: fantasie 
autistiche, identificazione proiettiva, scissione dell'immagine di 
sé o degli altri. 

2: Livello dell’azione. Livello caratterizzato da un tipo di 
funzionamento difensivo che affronta i fattori stressanti interni o 
esterni utilizzando l’azione o il ritiro da essa. Esempi: acting out, 


aggressione passiva, ipocondriasi, ritiro apatico. 


1: Livello della disregolazione difensiva. Livello caratterizzato dal 
fallimento dell’organizzazione difensiva utilizzata per contenere 
le reazioni del soggetto agli stress, che porta a una netta frattura 
con la realtà oggettiva. Esempi: distorsione psicotica, negazione 


psicotica, proiezione delirante. 


Oltre alla posizione occupata in questa gerarchia, il potenziale 


disadattivo di un meccanismo di difesa è legato: 


all’esclusività ripetitiva del suo impiego (cioè se il soggetto 
utilizza più difese o si limita a impiegarne una sola in modo 
restrittivo); 

all'intensità con cui viene impiegato (impatto quantitativo della 
difesa); 

all’età del soggetto (le difese possono essere più o meno 
adeguate a seconda dell’età e della fase della vita attraversata); 


dal contesto d’azione. 


Rispetto a questo ultimo punto è utile accennare a quanto la ricerca 
ha evidenziato nel rapporto tra meccanismi di difesa e malattia. La 
malattia fisica è uno di quegli eventi che può minacciare l’integrità 
psicologica degli individui. Infatti, non solo genera ansia e/o paura 
e/o angoscia, ma nei quadri più drammatici, come per esempio la 
diagnosi di una malattia sconosciuta o incurabile, l’individuo si 
trova a dover fronteggiare oltre che il senso di minaccia anche la 
ridefinizione della propria esistenza. L’utilizzo plastico dei 
meccanismi di difesa in queste circostanze è fondamentale sia per 
gestire l’angoscia che per consentire nuove modalità di relazionarsi 
con se stessi, con gli altri e con l’ambiente. La letteratura evidenzia 
che durante la malattia il ricorso ad alcuni meccanismi di difesa, 
considerati in altri casi disadattivi o immaturi, se temporaneo, può 
addirittura consentire all’individuo un migliore adattamento a ciò 
che sta vivendo. L’esempio tipico è quello della negazione innanzi 
alla diagnosi di una malattia: il paziente distorce la realtà in modo 
da avere una percezione di sé come persona non malata. Le ricerche 
rilevano che, se transitorio, questo meccanismo può produrre un 
beneficio nel paziente durante il ricovero ospedaliero, ma diventa 
senza dubbio disadattivo se persiste nel decorso post-ospedaliero 
(Lingiardi e Madeddu, 2002). 

In conclusione, i meccanismi di difesa vengono considerati 
sempre più strumenti fondamentali che consentono all’individuo di 
potersi adattare all’ambiente con le sue richieste e restrizioni. 


24.3.3 Coping 


Accanto al tema dei meccanismi di difesa, negli ultimi trent'anni si 
sono intensificati gli studi sulla risposta umana agli eventi stressanti 
(in particolare la malattia fisica) con una particolare attenzione alle 
modalità di adattamento. Secondo questo filone di ricerche in 
riferimento all’adattamento si possono avere tre tipi di risposte: 


*  defense: utilizzazione di risposte riflesse associate a situazioni di 
pericolo-salvezza; 

*  mastery: capacità di affrontare i propri stati e processi psicologici 
come problemi da risolvere; 

*  coping: sviluppo di manovre strategiche e comportamenti efficaci 


per affrontare situazioni difficili o insolite (Lingiardi e Madeddu, 
2002) 


Per Carver e Scheier (1999) le strategie di coping corrispondono agli 
sforzi di autoregolazione nei momenti difficili. Esse consistono sia 
nello sforzo per continuare a muoversi verso le mete desiderate, se 
effettivamente raggiungibili, sia nello sforzo per riuscire a 
modificarle o sostituirle nel caso siano inadeguate. Solitamente si 
distinguono tre classi di coping: 


*  coping focalizzato sul problema: insieme dei tentativi di rimuovere 
l’ostacolo o minimizzare l’impatto; 

*  coping focalizzato sulle emozioni: tentativi per ridurre la sofferenza 
emotiva causata dalle avversità, lavorando sulla riconsiderazione 
dell’ostacolo o sull’emozione in sé; 

* coping di evitamento: risposte finalizzate a evitare la 
consapevolezza dell’ostacolo (autodistrazione, diniego, abuso di 


sostanza) oppure a bloccare qualsiasi tentativo per affrontare il 
problema. 


La scelta tra queste risposte di coping dipende dalle situazioni, dalle 
aspettative individuali e dall’atteggiamento generale secondo la 
dimensione pessimismo-ottimismo. Gli ottimisti utilizzano 
maggiormente strategie attive di coping focalizzato sul problema, 
privilegiando il pensiero costruttivo, l’accettazione della realtà e i 
meccanismi di difesa maturi come l’umorismo; i pessimisti 
utilizzano con maggiore frequenza il coping di evitamento con una 
maggiore tendenza alla passività e al diniego. 

Lingiardi e Madeddu (2002) evidenziano la difficoltà in 
letteratura a stabilire dei confini tra coping e meccanismi di difesa 
nel quadro generale dell’adattamento. A questo proposito Cramer 
(1998) suggerisce di utilizzare il termine generale “processo 
adattivo” in riferimento a qualsiasi strategia di risposta alle 
avversità, interne o esterne, considerando il coping e le difese come 
due tipi diversi di meccanismo adattivo, attivati da situazioni di 
“squilibrio psicologico”. 


24.3.4 Trauma 


Nel corso della vita l’esperienza di eventi stressanti come la malattia 
fisica, o di particolare gravità come la morte di una persona cara, 0 
l’essere vittima di maltrattamento, può causare problemi e disturbi 
psicopatologici. Però, se è vero che una parte delle persone andrà 
incontro nella vita a eventi potenzialmente dannosi, solo una parte 
di esse svilupperà conseguenze psicologiche durature. Come ha 


evidenziato Jervis (2001) la sofferenza psicologica che segue a 
eventi dannosi dipende in modo prevalente da come essi vengono 
elaborati sul piano psicologico nelle settimane, mesi e anni 
successivi. 

L’attenzione per le conseguenze psichiche a seguito del 
coinvolgimento in eventi di portata eccezionale come guerre, 
catastrofi naturali, torture, stupri, abusi sessuali infantili e violenze 
sull’infanzia si diffonde in ambito psicologico già a partire dalla fine 
dell’Ottocento. Ma negli ultimi due decenni numerose sono state le 
ricerche sulla natura delle esperienze potenzialmente dannose e 
sulle ricadute psicopatologiche tanto da dare corpo a una disciplina 
di “confine”, la psicotraumatologia, in cui professionisti di diversa 
estrazione hanno come interesse principale quello di comprendere la 
natura dei traumi, il loro effetto sulla salute dei singoli e delle masse 
e il modo d'’intervenire sugli effetti devastanti dei traumi stessi 
(Giannantonio, 2009) 

Attorno alla definizione di che cosa considerare traumatico si è 
sviluppato un dibattito tra chi accentua il ruolo giocato dagli eventi 
della realtà esterna e chi enfatizza quello svolto da uno specifico 
assetto intrapsichico. Ma in questa dialettica, senza dubbio, si 
enfatizza sempre meno l’importanza di singoli eventi e sempre più la 
natura complessa e multifattoriale nella genesi delle conseguenze di 
eventi traumatici. 

Seguendo Lingiardi (2004), potremmo affermare che per trauma 
s'intende il “risultato mentale” di un evento, o di una serie di eventi 
(trauma cumulativo; Khan, 1979) o di un’atmosfera relazionale 
(atmosfera traumatica; Van der Kolk, 1987) soverchiante e difficile 
da mentalizzare, che rende il soggetto temporaneamente impotente 
e interrompe le ordinarie operazioni di coping e di difesa. 


Giannantonio (2009) definisce il trauma come un’esperienza di 
particolare gravità che compromette il senso di stabilità, continuità 
fisica e psichica di una persona. 

I contributi apportati da Bowlby con la teoria sull’attaccamento e 
dai teorici dell’Infant Research più centrati sugli aspetti evolutivi e 
relazionali, evidenziano che non esistono eventi traumatici in sé. Il 
potenziale traumatico di un evento (Craparo, 2013) è il prodotto 
della combinazione di alcuni fattori, quali: 


* le caratteristiche oggettive dell’evento stressante; 
*  l’età del soggetto; 


* le capacità soggettive di gestione delle emozioni associate allo 


stress; 
* il grado di sostegno sociale; 
* lastoria evolutiva del soggetto; 


* la presenza o meno nel soggetto di un disturbo psichiatrico 
precedente all’evento stressante. 


I due sistemi classificatori più diffusi, il DSM dell’American 
Psychiatric Association e l’ICD dell’Organizzazione Mondiale della 
Sanità prevedono alcune diagnosi connesse alla presenza di 
esperienze traumatiche e di eventi stressanti. La ricerca scientifica 
negli ultimi vent'anni ha ampliato notevolmente le conoscenze sui 
disturbi post-traumatici sicché gli specialisti del settore hanno 
cominciato a fare riferimento anche a classificazioni meno ufficiali, 
robuste da un punto di vista teorico, per rendere conto della 
complessità dei disturbi connessi all’esposizione e al vissuto di 
eventi traumatici. Lo stesso DSM, nella sua più recente versione 


(DSM-5) prende in considerazione un più ampio spettro di disturbi 
post-traumatici, cercando di includere e specificare il più possibile 
tutte le sfumature tenendo conto sia dell’età, perché — come 
confermato da molte ricerche — l’impatto di un trauma e diverso 
rispetto all’età dei soggetti coinvolti, sia della reiterazione del 
trauma stesso nel tempo, perché più il trauma si ripete 
periodicamente nell’arco della vita, più l’equilibrio psichico del 
soggetto e quindi il suo quadro diagnostico ne risulta destabilizzato 
e aggravato. 

Nell’ottica della complessità nella genesi dei disturbi post- 
traumatici Giannantonio (2009) propone un modello per spiegare la 
reazione dell’individuo nei confronti di eventi stressanti o 
traumatici. Tale reazione (R) è il prodotto di due grandi variabili: M 
che rappresenta la magnitudo, ovvero la grandezza, per quanto 
possibile obiettiva, dell’evento-trauma, e S che rappresenta un 
insieme di variabili soggettive, interpersonali e sociali. All’interno di 
S l’autore include fattori di rischio e fattori protettivi 
(temperamento, supporto sociale all’età del trauma, storia di 
attaccamento, abilità di coping, psicopatologia pregressa, 
contingenze di vita come il lavoro, salute fisica, condizioni 
economiche e abitative). Da tale modello (R = M x $S) ne discende 
che eventi eccezionalmente stressanti possono produrre sempre 
disturbi psicopatologici, indipendentemente da variabili soggettive, 
interpersonali e sociali, mentre eventi a prima vista banali possono 
produrre disturbi psicopatologici se in presenza di variabili 
soggettive molto svantaggiose. 


24.4 LA PSICOLOGIA CLINICA 
OSPEDALIERA 


La psicologia clinica, proprio per l’aggettivo che la definisce, sembra 
aver trovato nel tempo e anche in Italia una collocazione 
particolarmente promettente laddove il termine ‘clinico’ si riferisce 
più in generale al contesto sanitario: la psicologia clinica svolge la 
sua azione, con le specificità di cui diremo, dove il paziente è un 
malato, un soggetto affetto da patologia organica (Clerici e 
Veneroni, 2014). Questo non significa affatto (come vedremo nel 
prossimo paragrafo) che la psicologia clinica si attenga 
esclusivamente a questa diade per quanto riguarda la sua azione 
professionale in sanità. Ora quello che può interessare qui al lettore 
è il numero, crescente, di lavori che si sono occupati nel tempo di 
esplorare le connessioni fra patologia organica e patologia psichica, 
senza entrare in un paradigma necessariamente “psicosomatico” di 
cui si dirà altrove in questo libro. Molti studi hanno dimostrato la 
connessione tra aspetti psicoemotivi (elementi ansiosi e depressivi, 
ovvero anche tratti di personalità) come elementi almeno 
compresenti nello sviluppo della malattia organica (vedi, solo a 
titolo di esempio, Fava et al., 2010; Galli et al., 2016). In alcuni casi 
è possibile ipotizzare persino che gli aspetti psicoemotivi del 
soggetto possano essere prodromici rispetto al manifestarsi somatico 
di una patologia organica (Cosci et al., 2015). Inoltre è stato 
dimostrato come gli elementi intra- e interpsichici del soggetto 
(ancora, tratti, stati e strutture di personalità, ma anche 
rappresentazioni interne di malattia, ad esempio) possano 
influenzare il percorso di cura, ad esempio essendo fra i fattori 
determinanti dell’aderenza del paziente ai piani terapeutici proposti 
(vedi, a titolo di esempio, Baldaro et al., 2007; Borghi et al., 2015). 


La psicologia clinica dunque entra a pieno titolo nelle riflessioni 
teoriche e clinico-mediche dell’intervento sanitario con il paziente. 
Ma il suo ruolo non può né deve essere confinato alla 
‘psicopatologia’ intesa come sofferenza/difficoltà del 
paziente/malato. In un contesto di cura dove è riservata e si è resa 
necessaria una sempre maggiore attenzione per la persona, per le 
scelte e l’autodeterminazione del malato, per gli aspetti 
comunicativo-relazionali di ogni atto medico (dalla comunicazione 
delle cattive notizie, alla gestione del fine vita) la psicologia clinica 
ha una funzione ben più estesa di quella della cura del malato. Se il 
contesto di cura si identifica sempre di più in un modello 
epistemologico biopsicosociale, recepito nella definizione di salute 
dell'OMS, ovvero nel modello operativo clinico della medicina 
centrata sul paziente (Moja e Vegni, 2000), la psicologia clinica ha 
una funzione culturale di supporto e facilitazione al cambiamento 
che è fondamentale. Naturalmente il contesto epidemiologico e 
socioculturale costituiscono il contesto storico entro cui il 
cambiamento si colloca: le malattie croniche e la spinta alla 
multidisciplinarietà, così come un’attenzione, anche dettata dalla 
medicina difensiva, agli aspetti della relazione medico-paziente, 
sottolineano la necessità oltre che l’opportunità di un professionista 
che, in modo integrato con l’équipe, possa portare l’attenzione a ciò 
che non è disease e in cui si esaurisce la malattia del malato. Lo 
psicologo clinico ha molto da dire e da fare in questo contesto in 
termini di formazione del personale e di facilitazione alla riflessione, 
come modelli di intervento che non sono solo quelli classici della 
supervisione (su questo punto di veda ad esempio Lamiani et al., 
2015). 

Per esemplificare l’azione della psicologia clinica in ospedale, si 
riporta qui di seguito una serie di casi clinici, in cui, oltre alla 


sintetica descrizione del caso, si discute il ruolo svolto che, come 
vedremo, non è solo inerente al paziente. 


24.4.1 Casi clinici 


Il caso di Marta - La consulenza psicologico- 

clinica 
In un Pronto Soccorso, Marta, 30 anni, una giovane donna 
extracomunitaria accompagnata dalla propria madre, apprende dal 
pediatra che la figlia di 6 mesi è giunta in ospedale morta (sindrome 
della morte in culla). Alla comunicazione Marta entra in una fase di 
shock emotivo che non le consente di comprendere chiaramente 
l'accaduto. Le due donne sono disperate: piangono, sono confuse, si 
chiedono dove sia la bimba. Il pediatra chiama urgentemente lo 
psichiatra e lo psicologo clinico per consulenza. La consulenza 
psicologica clinica ha una durata di circa 4 ore e si sviluppa in vari 
ambienti ospedalieri (dal Pronto Soccorso alla camera mortuaria), 
incrociando via via altre figure sanitarie (psichiatra, pediatra, 
ausiliari e infermieri del Pronto Soccorso e della camera mortuaria), 
familiari (madre, nonna, padre e zii della bimba), forze dell’ordine 
(carabinieri). 


Gli obiettivi primari della consulenza sono stati quelli di: 


* offrire un contenimento emotivo alla disperazione dilagante 
delle due donne attraverso un sostegno fisico di cure materne 
primarie di holding.3 Nel caso di Marta la funzione di holding si è 
espletata, ad esempio, nel lungo periodo in cui lei ha desiderato 


tenere, seduta, tra le sue braccia la figlioletta: lo psicologo, in 
piedi, con un braccio sosteneva il capo della madre e con l’altro 
il corpicino esamine della bimba, accogliendo nei suoi occhi lo 
sguardo disperato della donna che alternava in continuazione un 
meccanismo difensivo di diniego (parlava alla bimba dicendole 
che adesso sarebbero andate a casa, che le avrebbe fatto il 
bagnetto, che le avrebbe dato il latte, che si sarebbe così 
svegliata) e di angoscia depressiva venendo in contatto con la 
realtà di morte, accusandosi di non essere stata adeguatamente 
vigilante; 

* di agevolare i processi comunicativo-relazionali tra le varie 
figure coinvolte finalizzati anche ad accedere ai passaggi 
successivi della presa in carico. Si riporta a titolo esemplificativo 
l'intervento normativo-paterno fatto sul padre della bimba che, 
con il suo comportamento,4 ha generato rabbia nella madre che 
si è tradotta poi in un suo iniziale divieto a lasciare il corpo della 
figlia ai sanitari per gli accertamenti autoptici prescritti 
dall’autorità giudiziaria. 


Nel set del Pronto Soccorso Marta è portatrice di uno shock emotivo 
e di un’angoscia depressiva (area delle emozioni) che governano il 
suo comportamento creando difficoltà comunicativo-relazionali con 
le figure sanitarie. Il marito per un elemento di contesto (la sua fede 
religiosa) matura un comportamento (frame) che origina dalla sua 
idea di sofferenza (l’angoscia è resa pensabile grazie alla fede), ma 
che alimenta la rabbia nella moglie. 

Nella sua consulenza lo psicologo clinico raccoglie gli stimoli 
verbali e comportamentali dei genitori e attua degli interventi di 


contenimento fisico dell’angoscia (sulla madre) e di azioni verbali 
normativi (sul padre) sia per prendere in carico la loro sofferenza sia 
per agevolare il prosieguo delle azioni istituzionali. 


Il caso di Vittorio - Il sostegno psicologico 


Vittorio è un uomo settantenne ricoverato in un reparto di medicina. 
Dopo anni di trattamenti per cirrosi epatica a seguito di potus, le 
sue condizioni cliniche sono peggiorate: l’encefalite e la disfunzione 
renale in corso determinano una prognosi infausta a breve termine. I 
clinici ritengono che non sia più adeguato un trattamento attivo, 
bensì propongono una cura palliativa da effettuarsi al domicilio. La 
comunicazione della bad new genera una risposta emotiva nella 
moglie, tale da non promuovere un’adesione alla proposta 
trattamentale e da farla porre in posizione ostile minacciando azioni 
legali. 


Il medico chiede una consulenza psicologica finalizzata a offrire un 
sostegno comunicativo-relazionale all’équipe medica. La consulenza 
si sviluppa nel corso dei 5 giorni successivi al ricovero e si realizza 
in 4 incontri sino al decesso del paziente. Il primo atto della 
consulenza psicologica è stato quello di osservare una 
comunicazione in atto tra équipe curante, paziente e caregiver per 
comprendere la disfuzione comuncativa in atto. 

Lo psicologo osserva un atteggiamento comunicativo del medico 
orientato alla medicina difensiva, che genera nella moglie una 
risposta contro-aggressiva sulle mancanze del sistema sanitario 
italiano (cita il sistema sanitario nord-europeo essendo lei originaria 
di quell’aria geografica) e una risposta di angoscia nel paziente che, 
per la prima volta, piange rispetto alla sua condizione. 


Lo psicologo s’inserisce nella comunicazione offrendo un 
sostegno emotivo al paziente con un contatto tonico (mano/spalla) e 
facendo da interfaccia agli altri interlocutori, rinforzando 
positivamente la moglie a far sì che il marito potesse esprimere la 
sua sofferenza e affiancando il medico per offrire alla coppia 
paziente/moglie un interlocutore sanitario, in quel momento capace 
di ascolto empatico e di verbalizzazioni nella direzione della libera 
decisione di un paziente sul proprio trattamento sanitario, se 
adeguatamente informato. 

In un colloquio successivo lo psicologo ha svolto la propria 
consulenza offrendo uno spazio comunicativo tra paziente, moglie e 
figlia durante il quale il paziente ha espresso la sua grande 
preoccupazione a lasciare la moglie in un contesto di non 
integrazione sociale e di difficoltà relazionali con la figlia 
adolescente; la moglie ha potuto esprimere la sua difficoltà ad 
accettare la realtà del processo del morire; la figlia ha evidenziato la 
presenza di altre figure familiari che potessero essere di sostegno 
psicoemotivo alla madre. 

In un terzo colloquio lo psicologo [fase della decathexis> (il 
paziente in coma, impossibilitato a una comunicazione verbale)] si 
congeda dal paziente e si accorda con i sanitari e alcuni familiari su 
come gestire le comunicazioni dell’exitus alla moglie, presagendo in 
lei uno shock emotivo. 

In un quarto e ultimo colloquio al letto del paziente defunto si 
offre un sostegno psicoemotivo alla moglie e alla figlia nella iniziale 
fase di lutto. 

Nel set di un reparto di medicina in pochi giorni si 
accompagnano un paziente morente e i suoi caregiver nel processo 


del morire, accogliendo le loro emozioni (in particolare il vissuto 
depressivo del paziente e la sua preoccupazione per il futuro della 
moglie; la rabbia di quest’ultima), le loro aspettative (quella del 
paziente di aiutare la moglie nel venire a patti con la realtà di 
morte; quella della moglie di un sistema sanitario dove le 
comunicazioni tra curanti e pazienti/caregiver vengano gestite con 
uno stile non paternalistico, bensì informativo). All’interno di quel 
set si raccolgono anche i vissuti emotivi dei curanti che, mossi da 
una controreazione emotiva aggressiva, agiscono un comportamento 
comunicativo orientato alla medicina difensiva. Lo psicologo si pone 
come figura professionale che s’interfaccia tra gli attori della 
situazione clinica promovendo uno sblocco comunicativo- 
relazionale tra essi. 

È chiaro come questo intervento debba tenere conto della 
straordinaria complessità della consulenza che deve avvenire 
sinergicamente all’azione clinica nel rispetto di elementi 
psicologico-clinici del processo del morire (Kiibler-Ross, 1976) 
accanto ad aspetti legati al mondo interno del medico e degli altri 
operatori sanitari (Meier et al., 2014) nell’ambito di elementi etici, 
bioetici, morali e spirituali oltre che medico-legali che fanno da 
cornice imprescindibile dell’intervento 


Il caso di Andrea - La valutazione 
psicodiagnostica 


Andrea è un giovane di 20 anni, affetto da 4 anni da una 
multipatologia gastroenterica: colangite sclerosante, epatite 
autoimmune e morbo di Crohn. Il medico richiede una valutazione 


psicologica in vista di un eventuale inserimento in lista trapianti di 
fegato. 

Lo psicologo si approccia alla consulenza alla luce delle linee 
guida regionali per i trapianti. Controindicazioni “assolute” al 
trapianto d’organi sono: psicosi florida, danni cerebrali irreversibili, 
ritardo mentale (QI <50), abuso di sostanze stupefacenti/alcol, 
ideazione suicidaria, assenza di compliance terapeutica. Vengono 
inoltre individuate come controindicazioni “relative” un limitato 
supporto sociale-familiare, un insufficiente grado di informazioni e 
un uso di meccanismi psichici difensivi di negazione. 

Il colloquio prende pertanto la forma di un’intervista semi- 
strutturata dove si sono indagate le suddette aree all’interno di un 
approccio narrativo che consente la costituzione di un legame 
relazionale psicologo-paziente sufficiente a raccogliere i dati 
necessari. 

La consulenza si è quindi realizzata in tre fasi: intervista 
semistrutturata con il paziente, colloquio con il paziente e il 
principale caregiver (la madre), restituzione all’équipe della 
valutazione necessaria per l’inserimento nella lista trapianti. A 
seguito della valutazione si è concordato con Andrea un obiettivo 
psicologico-clinico: offrirgli un sostegno psicologico nella fase di 
degenza. 


Non infrequentemente, e per le ragioni sopraccitate della 
connessione stretta fra difficoltà psicoemotive e patologia organica, 
una valutazione della rilevanza degli elementi psicologici viene 
chiesta al clinico. Forse ancor più rilevante questa valutazione 
risulta quando sono in gioco aspetti cruciali quali la necessità 
dell’aderenza del paziente alle prescrizioni del piano di cura, e le 


competenze, e capacità psicologiche (risorse) di cui dispone il 
paziente di fronte a un percorso che può essere estremamente 
faticoso: si pensi al contesto dei trapianti, come quello sopra 
descritto, ma anche situazioni altrettanto complesse, e 
prevedibilmente difficili sul piano psicoemotivo, quali quelle di 
interventi destruenti, con grave compromissione della qualità della 
vita del paziente e dei suoi processi identitari (per esempio, 
mutilazioni con compromissione dell’identità corporea, quali 
amputazioni — si veda ad esempio la complessità dei temi di clinical 
decision making in Aravind et al., 2010, o Flory et al., 2005, solo per 
citare due esempi), o il vasto campo della procreazione assistita 
dove l’avanzamento tecnico e tecnologico consente di disporre e di 
immaginare soluzioni (con proiezioni fantasmatiche irrealistiche) di 
fronte a cui le risorse del soggetto, o della coppia, sono messe in 
scacco (Hakim et al., 2012). 


24.5 PSICOLOGIA CLINICA E CICLO DI VITA 


Come è noto da tempo la complessità psicoemotiva che l’individuo 
deve affrontare cambia, evidentemente, sulla base delle età della 
vita, così come diverse sono le forze psichiche su cui il soggetto può 
contare, le richieste dell’ambiente e il contesto in cui si muove. 

La psicologia del ciclo di vita ha trovato a lungo tempo un 
pensiero assai articolato nella psicologia dell’età evolutiva, quasi a 
sottolineare la supposta maggior complessità del processo di 
formazione e sviluppo psichico nel neonato-bambino-adolescente e 
misconoscendo, almeno in parte, un’analoga complessità nelle 
successive fasi della vita. 


Progressivamente si è fatta strada la convinzione che i processi 
di trasformazione dell’individuo siano multidimensionali, 
multidirezionali, complessi e molteplici, che seguano ritmi e modelli 
differenziati e possano coesistere in ogni fase dello sviluppo umano 
processi costruttivi ed altri distruttivi. In generale, il termine 
sviluppo si riferisce al processo attraverso il quale un organismo 
acquisisce la capacità di affrontare con successo via via sempre 
maggiore il proprio ambiente, modificandosi e differenziandosi nelle 
strutture, nelle funzioni e nei comportamenti, grazie alla 
maturazione biologica e all’influenza che gli stimoli esterni hanno 
sul processo di crescita. Si configura come un campo di infinite 
possibilità evolutive per tutto il tempo della vita. 

A partire dagli anni Ottanta la cosiddetta Life Span Development 
Psychology si è posta come obiettivo quello di studiare dalla nascita 
fino alla morte i cambiamenti che avvengono nei singoli individui. 
Tale approccio, che si basa su alcuni presupposti formalizzati da 
Baltes e Reese (1986), è arrivato a definire che in termini di 
continuità e discontinuità lo sviluppo ontogenetico dura tutta la vita 
e include una serie di adattamenti e ristrutturazioni dei periodi 
precedenti; può essere influenzato a livello più generale dalle 
condizioni culturali e storiche sperimentate e, a livello individuale, 
dalle condizioni e dalle esperienze di vita incontrate e affrontate 
(plasticità intraindividuale). Gli schemi di cambiamento variano a 
seconda del tipo di comportamento (variabilità 
intercomportamentale) e possono essere spiegati alla luce di diversi 
fattori quali le influenze biologiche e storiche, i mutamenti sociali e 
gli eventi di vita personali (per esempio, traumi e perdite). Inoltre, 
durante tutto l’arco della sua esistenza l’individuo sviluppa un 


proprio sé, unico e originale: se è vero che lo sviluppo identitario di 
una persona si svolge lungo un continuum nel corso del ciclo di vita, 
è anche vero che su questa linea si possono individuare passaggi 
obbligati attraverso cui l’essere umano andrà formando il proprio sé. 
Lo sviluppo procede dunque seguendo il carattere della continuità; 
la distinzione in periodi di sviluppo ha valore puramente descrittivo 
ed è finalizzata a rintracciare, per ogni fase, quelli che sono i 
compiti evolutivi, sviluppo del sé e relative criticità. 

In particolare possono esser distinte e concettualizzate le 
seguenti fasi: 


1. fase della prima infanzia: dalla nascita sino al secondo anno di 
vita (le età anagrafiche sono ovviamente solo indicative). È 
caratterizzata dall’acquisizione delle prime competenze e dal 
raggiungimento dell’autonomia rispetto al contesto di crescita 
(scoperta di sé, sviluppo e apprendimento della capacità di 
deambulare in stazione eretta, sviluppo del linguaggio e 
costruzione di una relazione di attaccamento). Attraverso le 
capacità motorie e percettive il bambino scopre e conosce il 
mondo che è “altro da sé”; 


2. fase della seconda infanzia: dal secondo al settimo anno di 
vita. Si evidenziano rapidità di apprendimento, pensiero 
intuitivo, scoperta dell’immaginario e raggiungimento di 
maggiore autonomia dalle figure di riferimento. I modelli di 
rappresentazione di sé nella relazione con l’altro intervengono 
non solo nell’anticipare la realtà, ma anche nell’organizzare le 


future interazioni e, a loro volta, sono continuamente modificati 


dagli scambi con il mondo psichico, con gli affetti e le intenzioni 
degli altri. 

. fase della fanciullezza: coincide con la scolarizzazione, vede il 
consolidamento delle abilità psicomotorie e delle capacità di 
ragionamento logico. Si sviluppano, inoltre, i comportamenti 
pro-sociali, la capacità di adattamento emotivo e quella di 
accettazione delle regole sociali. Gli aspetti concreti del pensiero 
sono ancora molto presenti e rendono difficile la metariflessione, 
tendenza che diventerà dominante nel periodo adolescenziale. 
Tale “qualità” di pensiero incide sulla rappresentazione di se 
stessi determinando, se negativa, disturbi di adattamento; 


. fase della preadolescenza: fa riferimento al periodo compreso 
tra gli undici e i quattordici anni, porta con sé uno stato affettivo 
caratterizzato da “turbolenza” emotiva che si sviluppa a partire 
dal cambiamento ormonale. L'abbandono di un corpo infantile e 
il passaggio a un corpo ancora “estraneo” sono accompagnati da 
uno stravolgimento umorale che la mente del ragazzo ancora 
non è in grado di accogliere e gestire. Il/la ragazzo/a ha pertanto 
bisogno di dedicarsi alla scoperta di sé e ha necessità di liberarsi 
del controllo da parte del genitore, avendo la certezza però della 
sua (fantasticata) incondizionata disponibilità; 


. fase dell’adolescenza: nella rappresentazione del senso comune 
è la fase di vita più incerta e problematica. L’adolescente, non 
più bambino e non ancora adulto, si trova a confrontarsi con il 
rinnegamento della propria identità infantile e la ricerca di una 
nuova immagine di sé adulto ancora assente. La tendenza alla 


trasgressione, tipica del periodo, è funzionale alla messa in 


discussione delle regole imposte dall’adulto ed è quindi parte 
costitutiva del processo di crescita. Lo sviluppo sano e pieno 
della personalità adulta sarà raggiunto attraverso l’ascolto degli 
impulsi che arrivano dalla personale elaborazione delle 
esperienza vissute e dalla valutazione delle conseguenze e degli 
effetti delle scelte operate e la realizzazione personale comporta 
la necessità di continui adattamenti e aggiustamenti facilitati o 
ostacolati dall'ambiente familiare e dalle pregresse esperienze; 


. stadio dell’età adulta: segue quella adolescenziale e fa 
riferimento a un periodo di crescita la cui durata è influenzata 
dal contesto sociale. Un individuo viene considerato adulto 
quando ha raggiunto un determinato e caratteristico stadio dello 
sviluppo psicologico e fisiologico, quando grazie alla maturità 
cognitiva e affettiva impara ad affrontare l’esperienza in modo 
diverso e presenta bisogni educativi differenti rispetto a quelli 
dei primi stadi di sviluppo. Gli adulti sono dunque soggetti in 
evoluzione e mutano in base a diversi aspetti: cambiamenti 
cognitivi e fisici, ruolo familiare e sociale, senso di sé e compiti 
evolutivi che si fondano e si snodano in base a eventi cruciali, 
scelte e progetti individuali. Gli eventi di vita e la loro 
complessità possono richiedere alla persona cambiamenti di 
traiettoria;0 


. fase della vecchiaia e della terza età: fa riferimento all’ultima 


parte del ciclo vitale che va dalla maturità (oggi in genere si 
intende >65 anni) fino alla morte ed è caratterizzata dalla 
componente cognitiva, che riguarda indebolimento e regressione 


di strutture organiche e relative funzioni, e dalla componente 


psicologica correlata alla personalità, allo stile di vita, alla storia 
individuale e all’assetto del tono dell’umore. Tutto ciò viene 
facilitato od ostacolato da cambiamenti di ordine sociale, la 
morte di coetanei, il sopraggiungere di malattie e problemi di 
isolamento socio-affettivo. È possibile che in questa fase di vita 
le caratteristiche della personalità possano assumere carattere 
patologico (per esempio, l’attenzione per la propria salute può 
diventare ipocondria) e che, al contrario, alcuni tratti 
caratteriologici dell’età giovanile e adulta possano nel tempo 
moderarsi (per esempio, impulsività e aggressività). Il passato 
viene vissuto dalla persona che invecchia con sentimenti di 
rimpianto relativi a obiettivi mancati, scelte sbagliate e iniziative 
non intraprese che si ripercuotono sull’autostima generando 
insicurezza e malinconia. L’aspetto tipico dell’egocentrismo porta 
la persona anziana a impiegare l’energia su di sé e sul proprio 
corpo e, per contro, a disinvestire “tempo e spazio” dai rapporti 
interpersonali anche con funzione protettiva, in una sorta di 
lutto anticipatorio per la perdita di sè. L'adattamento a questa 
fase richiede la messa in campo di risorse personali che paiono 
caratterizzarsi diversamente nei due generi ma in fase di 
cambiamento dovuto al cambiamento socioculturale della 
connotazione di genere. La tendenza più spiccata ai legami 
affettivi, al maternage, all’introspezione sembrano costituire 
aspetti favorevoli nell’affrontare la condizione della senilità e 
appaiono per lo meno nelle attuali condizioni socioculturali più 


presenti nella donna che nell’uomo. 


24.5.1 Casi clinici 


Descriveremo anche un questo caso alcuni fenomeni di complessità 
che ci paiono particolarmente pregnanti nell’ottica della psicologia 
clinica che si occupa del ciclo di vita, alla luce dell’attuale 
situazione storico-sociale e prendendo in considerazione, per le fasi 
dello sviluppo nascita, adolescenza, età adulta/età della coppia, e 
anziano, alcune situazioni cliniche. 


Il caso di Paola e Edoardo - Adultità, 
generatività e primissima infanzia 


Paola è incinta: aspetta l’arrivo di due gemelli che trasformeranno la 
sua vita e quella della coppia. Al momento della nascita vengono 
eseguiti i test di screening sui nascituri e nell’arco di pochi giorni 
Paola, rientrata a casa, viene raggiunta da una telefonata che 
trascina lei e la neonata famiglia in un vortice oscuro: Edoardo, ma 
non Riccardo, è risultato positivo al test per la fenilchetonuria. È 
chiaro che la diagnosi di una patologia cronica di un figlio è uno 
degli eventi psicologicamente più destruenti che una famiglia possa 
affrontare. 


I progressi tecnologici facilitano i processi diagnostici (e terapeutici) 
consentendo una diagnosi precoce in fase non sintomatica, ma 
altresì consegnano alle famiglie bimbi che in altre epoche non 
sarebbero sopravvissuti. Dunque i bimbi si trovano con il difficile 
compito di affrontare la crescita con una malattia (Borghi et al., 
2014), e i genitori con la difficoltà a essere tali e a 
consentire/garantire i fisiologici processi di crescita psicoemotiva a 


un bimbo “fragile”. Nel drammatico caso qui presentato, la famiglia 
è coinvolta e stravolta da meccanismi di colpa: perché Edoardo sì e 
Riccardo no? In una situazione come quella appena descritta in cui 
l'evento malattia sopraggiunge in modo del tutto inatteso è 
inevitabile la “perturbazione” di un evento gioioso quale è la nascita 
di un figlio. Le emozioni che si innescano sono davvero tante e 
subentra la sensazione di avere una “ferita nell’anima”. La reazione 
può essere caratterizzata in senso adattivo o determinare uno stato 
di crisi accompagnato da sentimenti di vergogna, delusione, 
tristezza o sensazione di fallimento e colpa. Possono inoltre 
subentrare pensieri negativi, tra i quali primeggia l’idea che il figlio 
sia diverso: Edoardo non potrà fare quello che faranno il fratellino e 
i coetanei, dovrà essere protetto e tutelato. A ciò si aggiunge la 
complessità del modo di “raccontarlo” agli altri: come spiegare ai 
nonni che Edoardo ha la fenilchetonuria e Riccardo no? Insorge 
confusione e bisogno di chiarezza che possono talvolta determinare 
isolamento dal contesto sociale, sopratutto in una fase iniziale. Dal 
punto di vista emotivo la sfida è grande: la coppia si trova a fare i 
conti con le preoccupazioni relative all’oggi e al futuro che possono 
generare una sensazione di smarrimento tale da interferire sulla 
comprensione delle informazioni mediche e cliniche, provocando 
talvolta incredulità e “sfiducia” nel personale medico in quanto 
portatore di “cattive notizie”. Lo psicologo clinico è chiamato a 
sostenere la coppia genitoriale nel processo iniziale di elaborazione 
e “messa a fuoco” dell’accaduto. Nelle fasi successive, cercherà di 
favorire un modo costruttivo di affrontare i possibili eventi critici, 
perlopiù legati alle reazioni comportamentali di ogni singolo 
bambino di fronte alle difficoltà poste dalla patologia cronica. 


Il caso di Mario —- Adolescenza e giovinezza 


Mario ha 19 anni: la mamma contatta lo psicologo clinico per sapere 
se è disponibile a parlare con il ragazzo che le ha chiesto di 
informarsi su un primo colloquio. Mario è un adolescente brillante 
dal punto di vista scolastico, anche se racconta di un periodo di 
difficoltà a concentrarsi. Non ha mai conosciuto il papà naturale e 
vive in una famiglia con due fratelli minori nati dal matrimonio 
della mamma con un secondo compagno, che ha accolto Mario come 
un figlio benché la verità sulla sua nascita sia sempre stata esplicita. 
La famiglia è molto unita e appartiene a un gruppo attivo di matrice 
cattolica dove anche Mario ha un ruolo come educatore. Mario 
giunge con un forte malessere personale perché, dopo una fase di 
disagio e incertezza di due anni prima gestita con un atteggiamento 
suo e della famiglia con dei “passerà”, ha vissuto recentemente una 
intensa esperienza omosessuale e si interroga sulla sua identità. 


È chiaro che Mario è un giovane nel pieno del suo sviluppo 
psicofisico e nella fase di costruzione del Sé, che è fisiologicamente 
complessa e include la maturazione sessuale e la sperimentazione 
della sessualità, e delle relazioni sessualmente connotate. 
L’omosessualità, in questo quadro, diviene lo scoglio 
incomprensibile, innaturale, “sbagliato”, e che getta ombra su alcuni 
frammenti che il giovane ha già costruito e che aveva sentito solidi 
pur ora apparendo sgretolarsi: il suo essere “educatore” nella piccola 
comunità cattolica, il suo essere un “bravo” studente. 
L’ammorbidimento — anche forse se parziale e apparente — delle 
norme sociali di rispetto dell’omosessualità non costituiscono di per 
sé un aiuto, ma forse addirittura un impedimento per un giovane 
uomo sulla via dell’affermazione di sé: i confini più labili e le 


differenze meno nette divengono un contenitore lasso che rende più 
difficile capire chi si è (Lingiardi e Nardelli, 2014). 

In un percorso ancora frammentato e incerto sul piano 
identitario qual è quello dell’adolescente e del giovane adulto — 
Mario frequenta il primo anno di università —, in cui l'appartenenza 
a un gruppo di pari (o uguali o normali) è fondamentale, la scoperta 
appare così dirompente da essere prima negata (due anni prima 
della richiesta) e da necessitare poi di un percorso psicologico 
clinico, con l’esigenza di scoprire, far proprio e testimoniare almeno 
a un adulto di riferimento (Pietropolli Charmet, 2000) la propria 
identità e i confini del proprio sè. 


Il caso di Wanda - Terza età e vecchiaia 


Wanda ha 73 anni, giunge in ambulatorio lamentando facilità al 
pianto, sensazione di tristezza e vuoto. È vedova di un marito che ha 
sposato in seconde nozze a 62 anni, di cui era profondamente 
innamorata e con cui ha condiviso una storia d’amore molto bella, 
interrotta da una malattia oncologica che in pochi mesi ha travolto 
Giuseppe. I due figli di lui sono affabili e gentili con lei e i nipoti 
acquisiti la chiamano “nonna”. Wanda ha avuto un primo 
matrimonio senza figli, e che si è concluso con una separazione, e 
poi un secondo legame importante, anch’esso terminato con un 
lutto. Ora si sente sola, senza possibilità di ricominciare come ha 
fatto più volte, e — pur essendo una donna forte, sana e determinata 
— ha paura di affrontare la vita e le relazioni, è stanca e sconfitta. 


La storia, complessa, di Wanda ci pone di fronte a molte difficoltà 
che la combinazione di una società che invecchia, una medicina più 
efficace e un assetto sociale diverso determinano. Oggi gli anziani 


sono molti di più: oltre alle difficoltà fisiche è chiaro che essi 
debbano affrontare il lutto per la propria morte, che — benché non 
nota — è percepita come sempre più vicina e l’ombra della quale è 
intensificata dai lutti, dalle perdite attorno. Non solo: la perdita, che 
spesso è una perdita anche fisica di funzioni, è una perdita 
psicoemotiva di ruoli: gli anziani sono soli, posti in una prospettiva 
di necessità di accudimento e sempre più privati di una funzione 
sociale attiva fosse anche quella della conservazione della memoria 
e della tradizione familiare. Ecco che l’anziano, e a maggior ragione 
il grande anziano, non sa più chi è o chi essere, si trova spogliato di 
sé e appeso a generazioni per le quali si sente un peso appartenente 
ad altre epoche (Barlow, 2010). Questo svuotamento di significato e 
di senso può portare a un malessere intenso, sintomatico, che spesso 
si risolve in una medicalizzazione del vivere, ma che forse non trova 
nella farmacologia una risposta sufficiente: la vita diventa attesa di 
morte, la morte una soluzione incorporata per soffrire di meno. 
Allora, accanto ad immaginare soluzioni o modelli sociali diversi 
con cui confrontarsi —- che non è nostro compito in questa sede — 
l’interrogativo è anche se la psicologia clinica possa avere un ruolo 
in queste situazioni. E probabilmente la risposta è affermativa su 
due fronti: sia sul fronte, ovvio, della comprensione e accoglimento 
della sofferenza psicoemotiva quando essa si manifesta sotto forma 
di una sintomatologia ansiosa o ansioso-depressiva, sia nella 
direzione di una possibilità di interventi preventivi e proattivi 
rispetto all’anziano che deve sentirsi ancora ingaggiato nella 
produzione vitale: quindi interventi che facilitino l’identificazione 
delle risorse, la capacità di farsi carico di sé, di costruire un’identità 


attraverso un ruolo che trova nell’osservazione e nella testimonianza 
il senso. 


La clinica psicologica 


25.1 DALLA PSICOLOGIA CLINICA ALLA 
CLINICA PSICOLOGICA: PRINCIPALI 
CENNI STORICI E DEFINIZIONI 
PRELIMINARI 


Si ritiene fondamentale, prima di addentrarsi nell’ambito specifico 
della Psicologia Clinica, dedicare un significativo, seppure ristretto, 
spazio a una doverosa e preliminare puntualizzazione sull’impiego 
del termine “clinico”. Al di là di “stravaganti ridefinizioni”, che 
fanno ricorso a radici etimologiche, forzatamente trasformate se non 
addirittura inventate, come l’inesistente xAwvoo = singolo, occorre 
sin da subito precisare che il termine “clinico” deriva dal greco 
kA.vn (letto), da cui sono successivamete derivati xAuwvik6o (chi visita 
un malato a letto) e teyvn xAwwxn (scienza medica, arte clinica). Va 
rammentato che già nell’antichità vi sono stati diversi tentativi di 
utilizzare differentemente tale termine, come ad esempio fatto dagli 
Ecclesiastici nel IV sec. d.C., quando chiamarono clinicus 


nientemeno che il beccamorto. A partire dal XVI secolo, il termine 
ha, invece, acquisito un suo significato definitivo attraverso il 
riferimento alle “cliniche”, intese tanto come strutture universitarie 
di insegnamento medico, quanto come modalità didattiche 
comportanti l’associazione concettuale tra clinico e patologico. 

Universalmente considerato e riconosciuto come il padre della 
Psicologia Clinica, lo psicologo americano Witmer fondò nel 1896 la 
prima “clinica psicologica”, presentando all’American Psychological 
Association la sua concezione di questa nuova disciplina come 
“metodo clinico in psicologia che consente l’istituzione di un servizio 
ambulatoriale pubblico e sociale, luogo suscettibile di ricerca sul campo 
oltre che palestra formativa per gli operatori dell’aiuto”. Realizzò la 
prima rivista specifica di Psicologia Clinica spinto dalla volontà di 
trasformare la psicologia da strumento di 
indagine/osservazione/descrizione/spiegazione, in strumento di 
intervento, ovverossia di modificazione e di miglioramento, oltre 
che di metodo diagnostico e di insegnamento. Nel 1899 Sigmund 
Freud, in una lettera indirizzata a W. Fliess, riferendosi alle 
concezioni relative alle tecniche da lui sperimentate per il 
trattamento dei primi casi clinici, scriveva: “mi piacerebbe chiamarla 
Psicologia Clinica ...” 

Le finalità semantiche racchiuse nell’etimo originale della parola 
“clinico” contengono l’essenza di un metodo che nasce in epoca 
antica e che accompagna strettamente ogni ambito di sviluppo della 
medicina. In questo contesto, il metodo clinico, con cui si indicava 
in origine la posizione sdraiata del malato e il medico chino al suo 
capezzale, raffigura la peculiare procedura anamnestica e diagnostica su 
cui si basava e si basa in gran parte ancora oggi il modus operandi di 
colui che ha come obiettivo quello di rilevare (colloquio anamnestico), 


valutare (diagnosi) e trattare (intervento risolutivo) con mezzi 
terapeutici una determinata malattia. Nell’atto clinico si assolvono 
insieme lo scopo scientifico e il fine antropologico, inscindibili e 
caratterizzanti le professioni della cura. Colui che ha scelto di 
esercitare una professione clinica ha come finalità prioritaria e 
intenzionale quella inerente al “curare” e/o al “prendersi cura”. Per 
descrivere e spiegare con chiarezza ciò che la Psicologia Clinica 
rappresenta nell’ambito specifico delle scienze psicologiche è 
necessario tenere conto dell’estrema varietà dei suoi contenuti, dei 
suoi metodi e della sua straordinaria e affascinante complessità. 
Peraltro, le molteplici definizioni che hanno cercato, negli anni, di 
offrire una soddisfacente identità alla Psicologia Clinica come 
disciplina, possono testimoniare da un lato l’ininterrotta difficoltà 
dei tentativi di amalgamare matrici diverse e, dall’altro, la sua lunga 
appartenenza in una zona di confine tra le aree scientifico- 
disciplinari della medicina e quelle della psicologia. A conferma di 
questo esteso periodo di mancanza di univocità si riportano alcune 
delle definizioni di Psicologia Clinica tratte dai più diffusi testi e 
manuali: 


* “Partendo dalla definizione della psicologia come scienza del 
comportamento umano, in genere il termine è accompagnato da 
un aggettivo che ne definisce l’oggetto di studio o il campo di 
applicazione. In questo caso “clinico” è un aggettivo che esprime 
l’essenza stessa dell’operare medico, ovvero l’intervento medico 
fatto direttamente a contatto con il malato, connotandolo nel suo 
specifico approccio metodologico di osservazione e rilevazione 
dei disturbi dell'organismo. Quindi il termine clinico si riferisce 


alla sofferenza, a chi se ne fa carico, al luogo della cura e alla 


cura stessa, alla scienza che se ne occupa. Quindi la Psicologia 
Clinica può essere definita, secondo Nicolino Rossi, come la 
scienza che comprende l’insieme delle conoscenze e delle 
competenze psicologiche utilizzate per affrontare i problemi 
dell’adattamento e i disturbi del comportamento sul piano della 
ricerca, della prevenzione, della valutazione psicodiagnostica, 
dell’intervento psicoterapeutico.” (Trombini, 1994); 


“Con il termine “clinico” si intende un metodo e una disciplina 
applicativa che occupa un posto preminente nell’ambito della 
salute mentale. Il metodo clinico utilizza il rapporto 
interpersonale come strumento di conoscenza e considera 
l’individuo nel suo ambiente naturale e nella globalità del suo 
comportamento. Come disciplina specifica, la Psicologia Clinica 
è un settore della psicologia applicata che si avvale delle 
conoscenze dei principali orientamenti psicologici, quali la 
psicologia generale, la psicologia sociale, la psicologia dell’età 
evolutiva, la psicologia dinamica e la psicologia del profondo, 
per sanare quei problemi di varia estensione e natura che 
coinvolgono la personalità dell’individuo e incidono più o meno 
gravemente sul suo benessere psichico. L’accezione clinica 
rimanda alla patologia e quindi alla cura come riconduzione alla 
normalità che, nel caso della domanda sanitaria, è fisiologica, 
mentre in quella psicologico-clinica si basa su una specifica 
fenomenologia sociale altamente variabile. Ciò comporta, 
inoltre, una differenza fondamentale: nel primo caso la domanda 
può essere accettata e validata dal medico, quindi accantonata 
perché irrilevante rispetto al processo diagnostico e terapeutico. 


Nel caso dello psicologo clinico la domanda si iscrive 
storicamente in una relazione passata, si realizza attualmente 
entro il rapporto con lo psicologo e non ha la mediazione di 
alcun sintomo; il vero sintomo del paziente è la sua stessa 
domanda e come essa si dispiega e si declina nel rapporto con lo 
psicologo clinico stesso.” (Galimberti, 1999); 


“La Psicologia Clinica è una branca disciplinare che trae i suoi 
contributi dalla psicologia e dalla medicina. Per quanto riguarda 
la prima, trae contributi dalla psicologia differenziale e 
sperimentale; per quanto riguarda la seconda, dalla psichiatria e 
dalla fisiologia. Anche se la psicologia e la medicina 
costituiscono le matrici storiche della Psicologia Clinica, essa sta 
cercando un suo statuto, autonomo e con una sua delimitazione, 
una sua metodologia e un suo dominio di applicazione.” 
(Codispoti e Bastianoni, 2001); 


“La Psicologia Clinica si configura come un sistema di 
conoscenze autonome ma complementari i cui obiettivi sono la 
conoscenza, la spiegazione, l’interpretazione e la 
riorganizzazione dei processi mentali disfunzionali o patologici, 
individuali e interpersonali, unitamente ai loro correlati 
comportamentali e psicobiologici. La Psicologia Clinica è 
identificabile con le pratiche psicologiche volte alla consulenza, 
diagnosi, terapia e trattamento della organizzazione psicologica, 
individuale e di gruppo, nei suoi aspetti problematici, di 
sofferenza e disadattamento e dei suoi riflessi interpersonali, 
sociali e psicosomatici. La Psicologia Clinica è altresì finalizzata 


agli interventi atti a promuovere le condizioni di benessere 


psicologico e i relativi comportamenti, anche preventivi, nelle 


diverse situazioni cliniche e sociali.” (Fulcheri, 2005). 


Nell'ambito delle diverse proposte definitorie  soprariportate, 
diventa, inoltre, necessario precisare che, seppure il cosiddetto 
metodo clinico proprio delle scienze psicologiche sia indubbiamente 
derivato dal modello originario della Medicina, si è assistito a una 
graduale e non facile acquisizione di peculiare identità sia da un 
punto di vista scientifico-teorico, sia da un punto di vista 
applicativo-operativo, proprio attraverso il passaggio 
paradigmatico dal concetto di Psicologia Clinica a quello di 
Clinica Psicologica. In questo ambito è fondamentale precisare che, 
nonostante le indubbie analogie, le due espressioni non vanno intese 
come meri sinonimi, ma che la specifica locuzione di Clinica 
Psicologica comporta un’ulteriore e più articolata appartenenza 
rispetto alla formula Psicologia Clinica, a un modello paradigmatico 
coerente con i contributi relativi alla visione olistica, al modello 
biopsicosociale e soprattutto a quello della complessità. 

In tale ottica, mentre la medicina moderna, con l’avanzare dei 
progressi tecnologici nel campo della diagnostica e dell’intervento, 
ha comportato una modalità di relazione tra medico e paziente 
gradualmente sempre più connotata verso un contatto breve (a causa 
del crescente processo di aziendalizzazione degli ospedali con 
cronici problemi di struttura e gestione, recentemente acuiti dalla 
crisi economica generalizzata, che rischia di trasformare i luoghi di 
cura in spazi anti-terapeutici), frammentato (l’organizzazione 
specialistica ha fatto del malato un coacervo di organi frammentati, 
ognuno di competenza di uno specialista diverso), asettico, nel senso 


di impersonale, focalizzando e centrando l’interesse esclusivamente 
sulla malattia piuttosto che sul paziente, invece, la clinica 
psicologica ha ulteriormente focalizzato la propria identità 
sull’importanza della dimensione soggettivo-relazionale tra clinico e 
paziente, tanto nel processo diagnostico (alleanza diagnostica) 
quanto in quello terapeutico (alleanza terapeutica), avvalendosi di 
modelli e tecniche “eterogenei” nella complementarietà, 
affiancando al concetto del “curare” (to cure) la dimensione del 
“prendersi cura” (to care). In linea con queste premesse, si riporta 
di seguito un estratto rivisitato della definizione di Clinica 
Psicologica proposta dal Collegio dei Professori e Ricercatori di 
Psicologia Clinica delle Università Italiane (Fava et al., 2009): 


“ La Clinica Psicologica può essere definita come l’applicazione di strumenti psicologici 
finalizzati alla valutazione e alla presa in carico non solo di una malattia ma soprattutto 
di un paziente (dalla radice etimologica latina patior = colui che soffre), avendo cura di 
considerare come momento caratterizzante la dimensione clinica la valutazione del ruolo 
dei fattori psicologici che hanno un peso significativo nell’influenzare sia la vulnerabilità 
individuale d una determinata malattia, sia il decorso, così come la prognosi e l’esito 
finale di ogni tipo di patologia. In questo senso, la Clinica Psicologica, differenziando sia a 
livello teorico sia a livello dell’intervento i concetti di cura e prendersi cura, si propone di 
superare il modello medico neopositivistico della guarigione globale e definitiva di 
malattie, perseguendo in alternativa l’identificazione di aspetti clinici del disturbo che 
siano non solo misurabili, ma soprattutto identificabili nelle dimensioni dell’alleanza 
terapeutica, della compliance e della compartecipazione emotivo-affettiva. La Clinica 
Psicologica prevede, inoltre, una considerazione complessa del paziente, promuovendo non 
solo interventi di rimozione dello stato di malattia, ma soprattutto elementi e fattori di 
promozione dello stato di salute e benessere.” 


Per poter cogliere ulteriormente la piena specificità connessa 
all’utilizzo del termine Clinica Psicologica, è necessario fare 
riferimento alla Psicologia Medica, disciplina storicamente rilevante 
come ponte tra Medicina e Psicologia. La sua fondazione, addirittura 


come Società di Psicologia Medica, risale a Griesinger (1817-1868) 
con l’obiettivo principale di creare uno specifico forum per le 
discussioni fra gli psichiatri e i filosofi dell’epoca. In seguito, diversi 
autori hanno delineato una più vasta concezione della psicologia 
medica: Kretschmer, nel 1923, la definì “psicologia nata dalla 
pratica medica e per la pratica medica”; Schilder come “psicologia 
che ha un significato medico”; Birnbaum (1930) come “psicologia 
che ha affinità con il pensiero e con l’attività del medico”; e nel 
1954, secondo Bini e Bazzi, “l’essenza della psicologia medica si 
riassume in queste due formule: introduzione del principio 
psicologico in medicina e del principio medico in psicologia”. 

Storicamente si deve alla componente di Psicologia Medica 
presente nella Psichiatria il raggiungimento di un sempre maggiore 
apprezzamento da parte della Medicina rispetto ai contributi relativi 
alla visione olistica, al modello bio-psico-sociale e al paradigma 
psicosomatico. La disciplina Psicologia Medica, purtroppo, è 
attualmente scomparsa e le sue “ceneri” sembrano da un lato 
parzialmente traslocate nel settore scientifico-disciplinare della 
Psichiatria (rappresentate dall’attuale Società Italiana di Psichiatria 
di Consultazione, e peraltro ancora presente nello statuto 
dell’associazione stessa anche con la precedente denominazione di 
Società Italiana di Psicologia Medica) e dall’altro principalmente 
confluite in un settore della Psicologia Clinica maggiormente dedito 
al contesto psicosomatico e somatopsichico e maggioritario nella 
ridefinizione della Clinica Psicologica. 

Pertanto, quando ci si riferisce alla Psicologia Medica e alla 
Clinica Psicologica, non si sta parlando né di due diversi settori 
scientifico-disciplinari, né di due discipline del tutto sovrapponibili. 


Appare più corretto affermare che la Clinica Psicologica ha mutuato 
dalla Psicologia Medica alcuni significativi obiettivi formativo- 
professionalizzanti, identificabili complessivamente 
nell’insegnamento frontale ed esperienziale di specifici contenuti 
della psicologia relativi a conoscenze, abilità e competenze 
interpersonali necessarie al futuro clinico nell’approccio al paziente, 
nell’ambito di una maggiore attenzione alle complesse dinamiche 
comunicativo-relazionali (verbali e non verbali) inerenti il rapporto 
medico-paziente (Fulcheri et al., 1999a, 1999b). A questo proposito, 
la Clinica Psicologica pare configurarsi come specifico modello 
paradigmatico atto ad aiutare il medico nello sviluppo sia di 
quell’atteggiamento di apertura (verso persone e contesti) 
imprescindibile per il recupero degli aspetti clinici secondo una 
dimensione psicosociale, sia di quelle conoscenze e competenze 
necessarie all’effettuazione di interventi diagnostici e terapeutici 
non solo rivolti a “corpi malati”, ma soprattutto a una “umanità che 
soffre”. 


25.1.1 Conoscenze, abilità, capacità, attitudini e 
competenze 


È importante sottolineare che tutti coloro che svolgono relazioni 
professionali di aiuto, in particolare gli psicologici clinici e gli 
psichiatri, devono possedere, ovviamente con sfumature diverse e 
livelli di approfondimento differenziati, specifiche conoscenze, 
abilità, capacità, attitudini e competenze relazionali e 
comunicazionali, raggiungibili attraverso un complesso percorso 
formativo-professionalizzante caratterizzato dall’acquisizione 


congiunta e parallela di un sapere, di un saper fare e di un saper 
essere: 


* per sapere si intende l’insieme delle conoscenze, nozioni, 
informazioni, dati, contenuti, teorie e concetti acquisibili attraverso 
uno specifico percorso didattico-formativo-professionalizzante 
con il conseguimento e il superamento di una serie di step 
accademici e specialistici; si tratta, in sostanza, del necessario 
bagaglio culturale, disponibile durante un determinato percorso 
educativo, attraverso cui è possibile acquisire un insieme di 


conoscenze teoriche relative a un particolare ambito di studio; 


* per saper fare si intende, invece, l’insieme delle abilità pratiche 
necessarie per svolgere una determinata professione da un punto di 
vista metodologico e operativo. Il termine “abilità” (derivante dal 
latino habilis, che significa maneggevole), riguarda infatti la 
manipolazione e quindi si riferisce soprattutto a una funzione 
tecnica e di natura applicativa. In ambito clinico, l’abilità (skill) è 
semplicemente una capacità che può essere acquisita con la 
formazione, ma che non ha conoscenza (o componenti 
attitudinali o standard esterni di valutazione). Se non integrate le 
abilità possono comportare malpratica. L’espressione “abilità” va 
tenuta pertanto distinta dal termine “capacità” (dal latino 
capacitas, a sua volta derivato da capax che significa atto-adatto 
a contenere) che rimanda invece a una funzione connessa al 
contenimento, a voler intendere una forma di compartecipazione 
emotivo-affettiva attraverso la quale è possibile accogliere dentro 
di noi la dimensione affettiva altrui. È chiaro come questa 


capacità non sia acquisibile solo attraverso insegnamenti o per 


mezzo di un processo razionale-cognitivo legato 
all’apprendimento, ma vada promossa piuttosto nell’ambito di un 
tirocinio emotivo-esperienziale che consenta la trasmissione- 
comunicazione-acquisizione e identificazione con quelle 
necessarie competenze e attitudini positive implicanti l’interazione 


e la comunicazione con il paziente-utente; 


* quest’ultimo obiettivo rientra nell’ambito di un più generale 
saper essere, in cui le competenze professionali ottenute 
racchiudono complessivamente tutte quante le precedenti e sono 
indicative di tutta la preparazione necessaria seguita per 
compiere determinati atti ed esercitare adeguatamente una 
specifica attività. In questo ambito, può risultare utile una 
ulteriore distinzione tra i vari termini, formulata recentemente a 
livello internazionale da Sperry (2010), riassunta nella tabella 
25,1 


Allo scopo di favorire l’acquisizione integrata delle varie funzioni 
qui definite, nel contesto del percorso formativo-professionalizzante 
in Clinica Psicologica, si possono suggerire le seguenti schematiche 
linee guida: 


1. favorire il processo di autoconsapevolezza, per consentire la 
gestione degli elementi che, nell’ambito delle motivazioni che 
hanno condotto alla scelta di quella professione, potrebbero 
influenzare negativamente i comportamenti professionali futuri 


(scelte salvifiche o narcisistiche); 


2. sviluppare l’attitudine mentale necessaria nella relazione con i 


soggetti che manifestano bisogno: saper ascoltare, saper prestare 


attenzione, saper comprendere e chiarificare, saper facilitare e 


orientare, saper rispettare senza giudicare; 


facilitare il dialogo favorendo la libera espressione ed evitando 


sia distorsioni comunicative sia asettico tecnicismo; 


incrementare l’attenzione sugli aspetti non verbali della 
comunicazione e riconoscere e tollerare le eco personali 
derivanti dall’incontro con la sofferenza e con le massicce 
richieste di risoluzione, come condizioni per fornire un adeguato 


supporto; 


potenziare le capacità di compartecipazione emotiva e di 


modulazione della distanza necessaria per poter aiutare. 


Definizioni di competenza e attitudine formulate 


Competence (competenza) 

Potenziale o capacità di performance che implica un ampio spettro di capacità personali e professionali 
relative a dati standard o a esigenze esterne (capacità di pensiero critico, di analisi e di giudizio 
professionale nel valutare una situazione e nel prendere decisioni cliniche basate su tale valutazione); 
capacità di valutare e modificare le proprie decisioni, a seconda dei casi, attraverso la pratica riflessiva 
(Kaslow, 2004); uso consueto e assennato di comunicazione, conoscenza, abilità tecniche, ragionamento 
clinico, emozioni, valori e riflessione nella pratica quotidiana per il bene dell'individuo e della comunità a 
cui si presta servizio (Sperry, 2010) 


Competency (competenze) 

Indica l'adempimento reale o la dimostrazione reale di tale capacità (si riflettono nella qualità 
dell'adempimento clinico, possono essere valutate rispetto agli standard professionali e possono essere 
sviluppate o potenziate con la formazione professionale e la crescita personale). Nella pratica clinica, si 
riferiscono alle conoscenze, abilità, componenti attitudinali e integrazione tra loro e consolidamento con la 
formazione e la riflessione. Sono insiemi interattivi di conoscenza integrativa di concetti e procedure, 
capacità e abilità, comportamenti e strategie, attitudini/credenze/valori, disposizioni e caratteristiche 
personali, autopercezioni e motivazioni che permettono a una persona di adempiere pienamente a un compito 
con un'ampia possibilità di risultati (Kaslow et al., 2004). 


Attitudine 
Per quanto concerne questo termine, le caratteristiche definitorie più significative in ambito psicologico- 
clinico sono: a) dotazione settoriale nell’ambito delle funzioni cognitive che consente di delineare capacità 


potenziali, o già in atto, nei confronti di una specifica prestazione (caratteristiche tanto innate quanto 
acquisite); b) capacità mentale alla cooperazione, alla valutazione critica (autocorrezione e autocritica); c) 
attitudine creativa di donazione di senso che permette, nella relazione, lo scambio non di cose, ma di 
significati che indicano non verità oggettive ma soggettività esperite emotivamente; d) insieme complesso 
di capacità tecniche e di caratteristiche personali finalizzate alla relazione con il paziente, che evolve nel 
corso degli studi e della professione e che può essere oggetto di specifici interventi didattico-pedagogici. 


25.2 IL RUOLO DELL'EPISTEMOLOGIA 
DELLA COMPLESSITÀ NELL'AMBITO 
DELLA CLINICA PSICOLOGICA 


Il termine epistemologia significa innanzitutto “studio della 
conoscenza e delle condizioni di validità del sapere scientifico”. Il 
concetto, di seguito approfondito, può, quindi, essere inteso nel 
senso di riflessione critica intorno ai principi e ai metodi della 
conoscenza scientifica. 

Mentre la scienza tradizionale ha incluso, nel conoscere, l’idea di 
garanzia totale, quella più contemporanea non vi attribuisce più il 
carattere di assoluto. Se si considera il diverso grado di garanzia 
concesso alla conoscenza nel corso della storia del pensiero 
occidentale, sono individuabili tre diverse concezioni della scienza: 
quella della dimostrazione, quella della descrizione e infine quella 
della correggibilità. Quest'ultima concezione abbandona ogni 
pretesa di garanzia assoluta e apre, piuttosto, nuove prospettive allo 
studio analitico degli strumenti di indagine di cui le scienze 
dispongono. In questo ambito si inserisce l’epistemologia della 
complessità di Morin (1984), secondo cui la conoscenza si 
qualificherebbe soprattutto per il suo strutturale carattere 


multidimensionale, nel senso che essa è inseparabilmente e allo stesso 
tempo fisica, biologica, cerebrale, mentale, psicologica, culturale e 
sociale. La teoria della complessità introduce una rilevante 
questione epistemologica e cioé la separazione fra determinismo e 
prevedibilità, caratteristico binomio indissolubile della scienza 
positivista. Tale separazione permette lo sviluppo di una nuova idea 
di scientificità che non equivale ovviamente a un passaggio 
all’indeterminismo. Constatare l’alto grado di impredicibilità di certi 
fenomeni o di certi sistemi, in quanto si riconoscono risposte solo 
probabilistiche, nulla toglie al valore scientifico, nel senso di 
Popper, dei progetti di ricerca. La teoria della complessità, 
attraverso il concetto di autonomia (capacità di mantenere la 
propria coerenza interna), consente di abbracciare, all’interno della 
stessa logica, tanto l’organizzazione biologica (teleonomia cellulare 
ed etologica) quanto quella psicologica (teleologia finalistica). 

Ne consegue che ciò che per tanto tempo ha impedito alla 
psicologia di assumere la configurazione di scienza rispettabile, non 
rappresenta più attualmente un ostacolo, visto che l’impredicibilità 
è un fattore che caratterizza anche gli oggetti di studio della 
biologia; pertanto il dibattito tra genetico e acquisito, tra natura e 
cultura, appare quanto mai datato e inadatto a comprendere ciò che 
costituisce l’evoluzione di un organismo. La “teoria della 
complessità” consente inoltre di comprendere meglio le affinità e le 
differenze tra le pratiche cliniche medica e psicologica. I temi della 
guarigione (non tanto come restitutio ad integrum, quanto come 
comparsa di una nuova norma per l’organismo), del senso della cura 
(curare come aiuto a esprimere e realizzare le potenzialità), del 
rapporto fra normale e patologico (patologico non come contrario di 


normale, ma di sano), comportano la possibilità di condividere, da 
parte sia della medicina sia della psicologia, lo stesso universo di 
riferimento teorico e pratico nell’attuazione di una clinica attenta al 
singolo, alla soggettività, alla storia irripetibile e unica di ciascun 
soggetto. 

La complessità, tuttavia, non è solo un concetto teorico fine a se 
stesso, al contrario rappresenta oggi un presupposto scientifico 
imprescindibile, in quanto rende possibile da un punto di vista 
paradigmatico l’incontro e la sovrapposizione di una serie di 
momenti strutturali della clinica psicologica (come diagnosi e 
trattamento), solo apparentemente contrapposti tra loro. In questo 
senso, si è ampiamente discusso, negli anni passati, dell’ambiguità 
presente nella psicologia in quanto scienza storico-osservativa, 
tecnologico-strumentale e sperimentale da un lato, e disciplina 
ermeneutica (arte dell’aiuto, della cura e della difesa della salute) 
dall’altro, con i suoi approcci nomotetico e idiografico, con il suo 
“spiegare” ma anche “comprendere”. La Clinica Psicologica, sia 
come momento teorico e sia come dimensione applicativa, pare 
caratterizzata da un principio architettonico dove la spiegazione 
scientifica si intreccia con la ricerca del “bene degli individui” e 
viene, quindi, attraversata dalla necessità di praticare 
“procedimenti” volti all’aiuto e/o alla cura delle persone. 
L’esperienza clinica è per sua natura complessa: in essa diversi 
paradigmi teorici si intrecciano; questo non corrisponde 
all’eclettismo (utilizzo indiscriminato di tecniche appartenenti a 
modelli teorici diversi senza correlazione, di volta in volta, ai diversi 
presupposti dei modelli stessi), bensf all’integrazione, cioè alla 
capacità di avvalersi di un modello teorico ben sperimentato in cui 


ci si trovi a proprio agio, da affiancare, in particolari momenti, ad 
altri modelli che possono offrire una visione diversa di una 
situazione problematica, aiutando così a risolverla, secondo un 
principio epigenetico che lo porta a integrare le più svariate 
esperienze e teorie” (Trombini e Baldoni, 1999). 


25.2.1 Epistemologia della complessità: radice 
etimologica e prospettive applicative 


All’interno della radice etimologica della parola complessità (dal 
latino complector, che significa intrecciare, comprendere, tenere 
insieme) è insita l’idea legata alla necessità di coniugare aspetti 
diversi della realtà. Secondo la scienza della complessità, il modo 
più utile per comprendere il mondo è attraverso una rete di teorie. 
In una prospettiva complessa è fondamentale la capacità di tollerare 
il dubbio, l'ambiguità, la contraddizione, la coesistenza, i termini opposti 
quali l’unicità e il dualismo, il disordine e l’organizzazione; peraltro, 
assumere una posizione complessa non significa negare la validità 
del proprio paradigma di riferimento, né tantomeno considerare il 
proprio modello equivalente a ogni altro. 

In questo contesto, un effettivo e concreto avvicinamento, e allo 
stesso tempo differenziazione, tra gli ambiti scientifico-disciplinari e 
professionali della Medicina (Psichiatria) e quelli della Psicologia 
(Clinica Psicologica) è possibile solo attraverso un ulteriore 
potenziale “passaggio paradigmatico” tramite una integrazione 
creativa tra approccio olistico-biopsicosociale e quello della 
multidimensionalità-complessità. Senza nulla togliere, infatti, ai 
grandissimi meriti sia del modello olistico sia di quello 


biopsicosociale, si è comunque verificato che, alla loro estrema 
significatività dal punto di vista teorico, non corrisponde una 
sempre sostanziale ricaduta sul piano della clinica. Inoltre, i termini 
“totalità” (insito nella visione olistica) così come integrazione 
multifattoriale (connessa al modello di Engel) sembrano comportare 
una implicita onnipotenza metodologica che è destinata a scontrarsi 
di fatto con una parallela significativa impotenza applicativa. In 
questo senso, occuparsi della persona nella sua complessità può 
risultare un moderno orientamento, ampiamente condivisibile al di là 
delle contrapposizioni disciplinari, tale da consentire di tenere 
insieme, nel senso di coniugare, i saperi delle scienze mediche con 
quelli delle scienze psicologiche, senza il rischio di perdere le 
peculiari identità caratterizzanti le due appartenenze disciplinari. 


25.3 LA COMPLESSITÀ DELLA CLINICA 
PSICOLOGICA NELL'AMBITO 
DELL'ASSESSMENT 
PSICODIAGNOSTICO: L'APPROCCIO 
CLINIMETRICO 


Il processo di valutazione in psicologia clinica in origine non 
includeva la quantificazione obiettiva (in numeri) dei diversi 
sintomi psicopatologici. Descrizioni acute e dettagliate di stampo 
prevalentemente psicoanalitico e/o fenomenologico, 
prevalentemente legate all’osservazione clinica, ma caratterizzate da 
estrema variabilità interindividuale, contraddistinguevano lo stile di 
comunicare sugli aspetti psicopatologici tra clinici e ricercatori 


(Faravelli, 2004). È solo tra la fine degli anni ’50 e l’inizio degli anni 
°60 che va affiorando, in Psicologia Clinica, l’esigenza di sviluppare 
strumenti di misurazione obiettivi, standardizzati e in questo senso 
attendibili dello stato psicologico. Da allora la psicologia clinica ha 
iniziato a sottolineare l’importanza dell’uso di strumenti di 
misurazione e valutazione fondati sui principi della validità e della 
attendibilità statistica. Storicamente, infatti, l’interesse verso lo 
sviluppo di strumenti di valutazione standardizzati è avvenuto da 
una parte per l’esigenza di quantificare le variabili cliniche con 
l’obiettivo di testare l’efficacia di interventi psicoterapeutici e/o 
farmacologici e, dall’altra, come risposta all’orientamento 
prevalente ispirato dalla psicologia dinamica che sosteneva la 
soggettività e la non riproducibilità come principi alla base dello 
studio della psicopatologia. 

In questo ambito, tuttavia, la Psicologia Clinica si è per diverso 
tempo adagiata staticamente sui presupposti nosografico-categoriali 
di stampo positivista della teoria psicometrica (Bech, 1993). La 
problematicità sostanziale risiede nell’evidenza che lo sviluppo della 
psicometria è storicamente avvenuto al di fuori sia della teoria della 
complessità, sia del campo dei fenomeni clinici. Dal momento 
quindi che i fenomeni da osservare nello sviluppo dei principi 
psicometrici non erano propriamente clinici, non dovrebbe 
sorprendere apprendere che essi non potevano essere 
automaticamente adattabili in Psicologia Clinica senza crearvi limiti 
e distorsioni significative (Fava et al., 2004). Kellner (1971, 1972) 
fu uno dei primi autori a riportare i principali problemi psicometrici 
relativi alla valutazione delle modificazioni del disagio psicologico. 

La capacità di rilevare i cambiamenti di gravità della 
sintomatologia durante il decorso di un disturbo psicologico è un 


requisito fondamentale perché una scala di valutazione possa 
definirsi valida da un punto di vista clinico. Tuttavia, molti 
strumenti di valutazione clinica di stampo psicometrico sono dotati 
di validità e attendibilità statistiche, ma mancano del tutto di 
sensibilità alla rilevazione del cambiamento e in questo senso non 
sono del tutto adattabili alle necessità diagnostiche proprie della 
Clinica Psicologica. 

La capacità di una self-rating scale nel discriminare tra gruppi di 
pazienti che hanno ricevuto la stessa diagnosi clinica (per esempio 
pazienti con depressione maggiore ospedalizzati e ambulatoriali), 
così come la possibilità di rilevare anche minimi cambiamenti 
sintomatologici, è infatti essenziale nell’ambito della clinica 
psicologica. Kellner (1992) ha definito con il termine sensibilità 
questa caratteristica di una scala di valutazione. Questo concetto è 
particolarmente importante sia quando gli effetti del trattamento 
sono lievi sia nella valutazione dei sintomi sotto-soglia o sub- 
sindromici (Fava, 1996), consentendo di differenziare quadri 
sintomatologici solo apparentemente simili. Considerata, inoltre, la 
complessità di ogni tipo di patologia, soprattutto quella mentale, 
caratterizzata da sempre differenti combinazioni, in termini di 
comorbilità, di segni clinici e sintomi che ne caratterizzano 
l’esordio, la fase acuta e il decorso, risulta a priori impossibile 
rilevare questi aspetti multidimensionali attraverso misure di per sé 
omogenee come i test psicometrici. L’omogeneità delle componenti, 
misurata da analisi statistiche come l’alfa (a) di Cronbach, è infatti 
spesso vista dalla teoria psicometrica come il requisito più 
importante per una scala di valutazione. Tuttavia, questa ricerca 
dell’omogeneità statistica può oscurare la capacità di rilevamento 


della multidimensionalità sintomatologica di una determinata 
patologia, così come ostacolare la rilevazione del cambiamento dello 
stato psicologico, riducendo drasticamente la sensibilità di uno 
strumento di misura. La psicometria, in questo senso, predilige 
misure unidimensionali, piuttosto che quelle caratterizzate da 
multidimensionalità e complessità, come paiono essere invece i 
fenomeni clinici. In psicometria, indici come un’alta correlazione tra 
due misure, sono considerati prove che due scale valutano lo stesso 
fattore, ma ciò non fornisce alcuna informazione e descrizione circa 
la natura multidimensionale del fattore misurato (Wright e 
Feinstein, 1992). Due scale, infatti, possono condividere un 
contenuto comune che garantisce una correlazione positiva, ma gli 
item che non sono condivisi potrebbero risultare importanti per 
determinare una diversa sensibilità e quindi permettere una 
rappresentazione complessa della patologia piuttosto che una 
generica indicazione della presenza/assenza di specifici sintomi 
(Kellner, 1992). Gli elementi cruciali della valutazione 
standardizzata secondo un approccio psicometrico gravitano intorno 
ad alcuni principi cardine rappresentati da concetti come 
l’unidimensionalità e la costruzione delle scale attraverso la 
selezione di item omogenei tra loro. Il problema di base che 
riguarda il concetto psicometrico di coerenza statistica, così come 
valutata dai coefficienti psicometrici, è quello che Feinstein (1987) 
ha denominato il “problema psicosociale degli studiosi”. Accade 
quasi sempre che essi, quando mettono a punto le scale di 
valutazione, non hanno una solida esperienza clinica e sono 
piuttosto affascinati dai coefficienti che emergono dalle analisi di 
correlazione, che hanno rilevanza statistica, ma mancano di 


corrispondenza clinica. L’analisi fattoriale, ad esempio, basata sulla 
teoria psicometrica classica, enfatizza le somiglianze a scapito delle 
differenze e rinuncia alla gerarchia dei sintomi, considerandoli tutti 
equivalenti e mettendone in rilievo le affinità. Nell’ambito della 
Clinica Psicologica, invece, questi aspetti sono fondamentali sia per 
stabilire priorità e obiettivi del trattamento, sia per approfondire le 
conoscenze sull’eventuale eziopatogenesi (Rafanelli et al., 2000). 

La Scala di Hamilton per la depressione (Hamilton Rating Scale 
for Depression, HAM-D; Hamilton, 1967) costituisce un esempio di 
strumento la cui validità si riferisce al modello classico 
psicometrico, secondo il quale, sulla base dell’analisi fattoriale o 
dell’analisi delle componenti principali, a tutti i sintomi viene dato 
un peso identico. Di conseguenza, lo stesso punteggio totale 
ottenuto a una scala di valutazione, costruita in base ai principi 
teorici della psicometria classica, può derivare dalla presenza di 
pochi sintomi centrali gravi o di molti sintomi accessori lievi: accade 
così che la corrispondenza tra i numeri e la realtà clinica va 
irrimediabilmente perduta. Tutti gli item presenti in una scala di 
valutazione psicometrica assumono lo stesso valore ipotetico e la 
gravità del fenomeno clinico è determinata dal numero dei sintomi, 
non dalla loro intensità o qualità, diversamente dalla realtà clinica, 
dove è necessario effettuare una differenziazione sia quantitativa, sia 
qualitativa dei sintomi. 

Molte scale di misura, inoltre, costruite in base ai principi teorici 
della psicometria classica, non considerano l’effetto di interazione 
dei sintomi tra loro nel migliorare 0, viceversa, peggiorare un 
determinato quadro clinico, presupponendo che una manifestazione 
di malattia abbia un significato di per sé indipendente dai sintomi a 


cui è associata. È invece altamente significativo e rilevante nell’ambito 
della Clinica Psicologica valutare il peso relativo e il significato di ogni 
sintomo, analizzando e stimando quanto ciascuno di essi possa avere 
un senso se affiliato a certi segni e una importanza diversa in 
presenza di altri: l'ideazione suicidaria, per esempio, sottolinea un 
reale pericolo se accompagnata al delirio di colpa e a sentimenti di 
inutilità, mentre se inserita in un contesto di lamento, di 
esagerazione oppure di predisposizione istrionica ha un altro peso 
clinico. 

Pertanto, laddove la psicometria attribuisce a tutte le variabili lo 
stesso peso e significato (attraverso coefficienti di correlazione 
operazionalizzati che conferiscono a ciascun sintomo misurato 
uguali valutazioni nell’ottica di un assessment lineare e 
unidimensionale), si corre il rischio di perdere di vista la 
complessità insita nella realtà clinica. È quindi necessario 
introdurre, nell’ambito della Clinica Psicologica, concetti diagnostici 
mutuati dalla clinimetria (vedi oltre) per consentire il necessario 
bagaglio psicodiagnostico attraverso un assessment che permetta una 
valutazione multidimensionale. Su questa base sono stati sviluppati 
sia peculiari indici clinici e scale di valutazione, come la versione a 
5 item del WHO, la versione a 6 item del BDI e la versione breve a 6 
items della HAM-D (Bech, 2012), sia specifici criteri diagnostici 
(DCPR; Fava et al., 1995) per l’inquadramento e la misurazione 
clinimetrica dei fattori psicosociali in associazione ai sintomi medici 
e ad altri fenomeni clinici (Feinstein, 1983). 

La classe di informazioni clinimetriche consente, pertanto, non 
solo la formulazione di una particolare diagnosi clinica, ma di 
rilevare anche i seguenti indispensabili ulteriori indici: 


il livello di gravità di una particolare condizione clinica (espressa in 
valutazioni numeriche in cui riveste un peso specifico anche il 


giudizio clinico del valutatore, psichiatra/psicologo clinico; 


2. la formulazione prognostica (organizzata in gradi categorici come 
eccellente, buono, discreto) e ogni altro fenomeno che richiede 
attenzione, descrizione e specificazione da parte del clinico. A 
questo proposito, Feinstein (1983) sottolinea che i pazienti già 
fanno implicitamente uso delle variabili quantitative previste 
nell’approccio clinimetrico quando, per esempio, nel descrivere il 
loro malessere, affermano di “sentire tante sfumature di dolore, 
da un leggero mal di testa a un parallelo esagerato aumento 
dell’appetito”. 


Nella pratica clinica, anche gli psicologi clinici e gli psichiatri sono 
soliti utilizzare indici clinimetrici, dal momento che possono 
valutare e soppesare vari fattori alla base della progressione della 
malattia, dalla gravità generale del disturbo alla risposta a 
trattamenti precedenti, dal supporto sociale al livello di adattamento 
del paziente, dalla sua capacità di resilienza alla sua eventuale 
reazione a circostanze stressanti di vita (Fava e Kellner, 1993; 
Carrozzino et al., 2016). La clinimetria suggerisce inoltre che un 
processo di valutazione, per definirsi soddisfacente, debba essere 
effettuato attraverso molteplici osservazioni durante il decorso della 
malattia; analizzare infatti longitudinalmente, piuttosto che in 
maniera trasversale, lo sviluppo di una malattia può risultare utile 
sia nella fase diagnostica sia in quella terapeutica (Fava e Belaise, 
2005). 


In questo ambito Emmelkamp et al. (1992) distinguono due 
livelli di analisi funzionale nel corso della valutazione clinimetrica: 
la macroanalisi, attraverso la quale è possibile stabilire una 
relazione tra le sindromi in comorbilità, per agevolare il terapeuta 
nella scelta di quale problema trattare per primo, e la microanalisi, 
una dettagliata analisi dei sintomi per definire nello specifico il 
problema lamentato, il tipo e le circostanze dell’esordio (i prodromi 
sintomatologici e le caratteristiche premorbose di personalità), la 
fase acuta, la progressione (lo stadio), il decorso (stimare la 
prognosi) e lo stato attuale. La macroanalisi si basa sull’assunto che, 
in molti casi, esistono relazioni funzionali tra diverse aree di 
problemi non sempre definibili all’interno di categorie diagnostiche 
e che l’obiettivo del trattamento puo variare in riferimento allo 
stadio specifico della malattia. In base alla macroanalisi i sintomi 
vengono raggruppati in macroaree diagnostiche e, successivamente, 
organizzati in disturbi specifici appartenenti a tali macroaree. La 
relazione tra le sindromi potrà essere effettuata su base temporale, 
distinguendo cronologicamente quale problema è iniziato prima, 
oppure in relazione all’urgenza, valutando quale problema è 
clinicamente piu grave e/o quale problema il paziente si sente in 
grado o desidera affrontare per primo (Fava et al., 2005). La 
macroanalisi e considerata, oltre che un importante strumento 
decisionale terapeutico, un metodo per agevolare la relazione e la 
comunicazione tra clinico e paziente: informare e spiegare come si 
sono strutturati i sintomi nel tempo potrebbe favorire il percorso di 
motivazione al cambiamento insito nel processo di cura 
(Emmelkamp et al., 2004). La macroanalisi, tuttavia, deve essere 
integrata da un secondo livello di osservazione clinica, la 


microanalisi, che si concentra sull’esame dettagliato dei sintomi, 
nell’intento di evidenziare le caratteristiche associate all’esordio e al 
mantenimento degli stessi (circostanze concomitanti all’esordio, 
decorso, stato attuale, fattori scatenanti, modalita di presentazione 
dei sintomi). La fase di microanalisi prevede l’uso di scale di 
valutazione clinimetriche per stabilire l’intensita di un determinato 
sintomo o disturbo ed integra il giudizio del clinico. 


25.3.1 L'approccio clinimetrico 


Il termine clinimetria è stato introdotto dall’epidemiologo 
americano Alvan R. Feinstein (1982) per indicare quella specifica 
disciplina finalizzata allo sviluppo e alla validazione delle valutazioni 
cliniche. Attraverso l’innovazione della metodologia di valutazione, 
l’incremento della specificità delle misurazioni e della sensibilità 
degli strumenti, l'approccio clinimetrico permette di descrivere in 
modo più adeguato le condizioni cliniche, rilevare le differenze tra 
pazienti, scegliere gli interventi e definire i cambiamenti (Feinstein, 
1987). La specificità clinica della valutazione clinimetrica permette 
di rilevare, infatti, oltre alla diagnosi di malattia secondo i criteri 
nosografici correnti, la gravità del disagio, il tipo e la sequenza dei 
sintomi, il grado di progressione o stadio della malattia, la gravità 
dei disturbi in comorbilità, la risposta a trattamenti precedenti, i 
problemi di capacità funzionale e aspetti della vita quotidiana quali 
il benessere e il malessere della persona e altre distinzioni cliniche 
che demarcano importanti differenze prognostiche e terapeutiche 
tra gruppi di pazienti che, altrimenti, sembrerebbero del tutto simili 
(Fava et al., 2004). 


25.4 LA COMPLESSITÀ DELLA CLINICA 
PSICOLOGICA IN AMBITO 
TERAPEUTICO: LA PSICOLOGIA 
CLINICA DI LIAISON 


Così come già sottolineato per il termine “clinico”, anche per 
“consultazione” e “consulenza” la conoscenza dell’etimologia può 
essere un prezioso ausilio rivolto a intenderne nel modo più chiaro 
l’utilizzo e le appartenenze. Entrambi questi termini derivano dai 
verbi latini consultare e consulere ed entrambi significano “provvedere 
a qualcuno, curare e aver cura, darsi pensiero, venire in aiuto, 
consigliare”, il primo con un accento sulla componente di “decisione, 
azione e deliberazione da parte dell’esperto”, il secondo più su quella 
di “riflessione, meditazione e informazione allo scopo di facilitare il 
processo decisionale da parte di chi domanda” (Calonghi-Badellino, 
1972). Peraltro è sempre avvenuto che, in ambito scientifico, alcuni 
termini, vocaboli e parole abbiano subito un “allargamento” di 
significato o comunque si siano “piegate” a significati affini (per non 
parlare dei neologismi); inoltre il loro utilizzo in quelle lingue 
straniere, come l’inglese, dove a differenza dell’italiano spesso non 
esistono sfumature in grado di sottolineare sottili eterogeneità pur 
nelle analogie, ha sovente comportato, nella “rielaborazione di 
ritorno”, ulteriori mutamenti e/o confusività nelle attribuzioni di 
significato. 

Ciò premesso, sembra pertanto necessario formulare, nell’ambito 
delle specialità di Psichiatria e Psicologia Clinica (di cui, pur nelle 
affinità, si ribadisce ancora l’esigenza di evidenziare le specifiche 
differenti modalità e finalità di intervento clinico), la seguente 


proposta “definitoria” relativa alle loro complesse attività 
applicative nella liaison: 


* consultazione: attività clinica che si configura come peculiare 
strumento di intervento da parte dello psichiatra, di cui 
rappresenta la predominante matrice medica; la specificità 
connessa alla consultazione psichiatrica sembra fondata sia dalla 
sua connotazione formativa, intrecciata di variabili biologiche, 
psicologiche e sociali, sia dalla sua prassi clinica (momento di 
diagnosi, prognosi e terapia di un disturbo mentale). Lo 
psichiatra, nella consultazione, sembra pertanto indirizzato non 
solo all’attuazione di una presa in carico, ma anche a una 
specifica assunzione di responsabilità (agire, decidere) nei 
confronti del paziente (definibile come modalità parallela e 
complementare a quella del medico di reparto).; 


* collegamento: tipo di intervento articolato e continuativo, nato 
dalle esigenze insite nei reparti medico-specialistici e/o nei 
servizi di medicina generale, che riguarda tanto lo psichiatra 
quanto lo psicologo clinico in relazione all’eventuale loro 
possibilità di collaborazione con l’équipe curante (collegamento 
come mediazione tra équipe, paziente, familiari e personale 
sanitario). Esso si rivolge essenzialmente ai problemi che gli 
operatori incontrano all’interno del proprio lavoro con i pazienti, 
e, in questo caso, l’attività tende ad assumere, come obiettivo 
prioritario, quello relativo al fornire, attraverso modalità di 
intervento definibili “indirette”, funzione formativa di tipo 
psicologico nei confronti dei colleghi che provvedono alla cura e 
all’assistenza diretta del paziente. Tale “lavoro” è indirizzato a 


uno o più operatori e può vertere su uno specifico caso, piuttosto 
che sul metodo globale di trattamento adottato dai consulenti. Le 
procedure possono variare da suggerimenti e riflessioni rispetto 
agli atteggiamenti adottabili, a interpretazioni riguardanti le 
dinamiche che si instaurano, in ambito istituzionale, tra pazienti 
ed équipe sia nella prassi terapeutica sia nelle esigenze di 


formazione e aggiornamento; 


consulenza: nel Dizionario di Psicologia di U. Galimberti 
(1999), per consulenza si intende: “la forma di rapporto 
interpersonale in cui un individuo che ha un problema, ma non 
possiede le conoscenze o le capacità per risolverlo, si rivolge a 
un altro individuo, il consulente, che, grazie alla propria 
esperienza e preparazione, è in grado di aiutarlo a trovare una 
soluzione. Il rapporto di consulenza, limitato nel tempo e 
generalmente relativo a uno specifico problema, fa parte delle 
varie modalità di intervento dello psicologo clinico, dove può 
assumere differenti forme, a seconda dell’utente a cui si rivolge 
(cliente, paziente, collega, organizzazione)”. Sempre 
relativamente alla consulenza in ambito psicologico-clinico, sono 
state individuate come “specialistiche” le seguenti attività di 
intervento: (a) quelle più strettamente cliniche (utente-paziente 
coinvolto in una situazione di sofferenza), intraprese da tecnici 
di un settore specialistico insieme a quelli di altri settori, nella 
condivisa ricerca di “complementarietà attraverso strategie 
diverse”, da attivarsi in un programma unificato di interventi 
terapeutici e/o riabilitativi (indirizzato alla persona in toto); (b) 


quelle con prevalenti finalità informativo-formative (utente- 


cliente che richiede un mutamento per una propria situazione di 
disagio in rapporto a compiti istituzionali), dove sembra 
ulteriormente necessario distinguere gli interventi a seconda del 
loro essere indirizzati rispettivamente verso problematiche 
istituzionali, dell’équipe, del singolo operatore. Per ultimo va 
sottolineata l’esigenza di differenziare, nell’ambito delle attività 
specialistiche di consulenza psicologico-clinica, il colloquio 
“specializzato” (dove l’orientamento teorico assume un ruolo 
significativo così come l’intenzionalità di presa in carico 
psicoterapeutica) da quello di “consulenza” (con approccio 
caratterizzato da sospensione di giudizio, di decisione e di 
aspettative di intervento, così come dalla prevalente ricerca delle 
attese, richieste, emozioni, difficoltà e capacità, insieme a 
eventuali componenti psicopatologiche). La consulenza 
psicologico-clinica non va quindi confusa con la terapia. 


Dalla Psicologia Clinica di liaison alla Clinica Psicologica. La 
presenza dello psicologo nel campo della medicina è una realtà in 
crescente movimento, di cui non si può non tenere conto sia per i 
dati numerici, sia per la funzione sempre più specifica che è andata 
assumendo. L’ingresso della psicologia all’interno delle strutture 
sanitarie è avvenuto gradualmente, mano a mano che la concezione 
dell’uomo si è andata modificando e si è sempre meglio evidenziata 
la stretta interconnessione tra eventi psichici e fisici. Come 
anticipato da Menninger (1973), l’attenzione alla persona con i suoi 
specifici vissuti e le sue reazioni è diventata parte integrante dei 
processi di cura. La posizione dello psicologo clinico in ambito 
ospedaliero, pur maggiormente definita, sembra risentire ancora 


della disarmonia tra il suo riconoscimento concettuale e 
l'inadeguatezza di quello fattuale. Si osserva, infatti, una crescente 
richiesta di rapporti di consulenza psicologico-clinica in varie realtà 
ospedaliere e in diversi settori (ostetricia e ginecologia; patologia 
neonatale; oncologia; neurologia; riabilitazione funzionale; 
cardiologia; urologia; nefrologia; pneumologia; infettivologia; centri 
nutrizionali, ecc.) riguardante soprattutto i disturbi psicologici 
(neuropsicologici, intellettivi, cognitivi e affettivi) e le difficoltà 
emotive e relazionali delle persone che, a causa di una patologia 
acuta o cronica, vi afferiscono per un trattamento medico o 
chirurgico, in degenza o ambulatorialmente (per un 
approfondimento, vedi tabella 25.3 a fine capitolo). 

Le principali problematiche connesse alla richiesta di intervento 
di consulenza psicologico-clinica sembrano essere: il disagio e il 
malessere che accompagna ogni esperienza di malattie e/o traumi; 
la sofferenza emotiva di pazienti con gravi patologie organiche, 
croniche o con prognosi infausta; gli effetti di queste esperienze su 
familiari e operatori, sanitari e non coinvolti; la realizzazione di 
protocolli di intervento, finalizzati all’assistenza e alla terapia 
psicologica, integrati con altri interventi specialistici. 

Le principali attività di collegamento sembrano essere 
costituite dalla partecipazione alla definizione e alla realizzazione 
dei seguenti cinque progetti, finalizzati principalmente a (Fulcheri, 
2005): 


1. supporto e formazione psicologica per operatori sanitari e sociali 
(conoscenza psicologica della malattia, relazione con il paziente 


e il suo familiare, processi comunicativi nel lavoro di équipe); 


2. umanizzazione dell’assistenza (miglioramento della qualità della 
vita dei pazienti e degli operatori); 


3. educazione, prevenzione e promozione della salute (fumo, alcol, 


consumo di farmaci); 
4. ricerca e sperimentazione in ambito clinico e scientifico; 


5. studio delle problematiche legate al burnout. 


L’esigenza di chiarire le competenze e le aree di intervento della 
Clinica Psicologica, limitando i rischi di sovrapposizione e 
agevolando l’integrazione di questa disciplina con la psichiatria, 
deve rappresentare uno stimolo per l’elaborazione teorica e la 
ricerca, come è stato sottolineato da Pazzagli e Rossi (1994): in 
questo contesto la definizione della Clinica Psicologica come “una 
peculiare attività di psicologia clinica di liaison in ospedale” 
(consulenza e collegamento) e la sua integrazione con la psichiatria 
di consultazione possono rappresentare un contributo significativo. 
Per il raggiungimento di tale obiettivo pare necessario affrontare, 
schematicamente, i seguenti due “nodi” che, sia teoricamente sia 
metodologicamente, sembra indispensabile almeno tentare di 
“sciogliere” (Fulcheri et al., 2001; 2002): 


* l’identificazione delle principali analogie e differenze tra cultura e 
modelli medico-psichiatrico e psicologico-clinico, allo scopo di 
chiarire le rispettive peculiari modalità di intervento 
nell’affrontare tematiche come la salute, la malattia, l’aiuto e la 
terapia; 

* l’evidenziazione delle questioni connesse con l’incontro di 


variabili situazionali (contesto, setting, organizzazione, richiesta, 


relazione ecc.), con modelli teorici e competenze tecnico- 
specialistiche eterogenei pur nelle affinità, e con aspettative e 
finalità diverse. 


Per quanto concerne il primo nodo: 


a. la mentalità medica sembra ancora “permeata” dalle seguenti sei 
caratteristiche: interventismo (fare al più presto una diagnosi per 
intervenire di conseguenza; agire come processo principale); 
concretismo (l’azione è concreta, bisogna fare qualcosa e in 
fretta); oggettivismo (il paziente, spesso l’organo malato, come 
oggetto da indagare e sul quale intervenire tecnicamente 
attraverso gli strumenti opportuni); coscienzialismo (l’inconscio 
come indefinibile a differenza delle componenti biologiche e 
farmacologiche); terapismo (prima occorre alleviare, poi 
debellare, infine conoscere); le motivazioni salvifiche (salvare, 
aiutare, guarire, curare) (Imbasciati, 1993); 


b. la dimensione della Clinica Psicologica tende invece a 
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privilegiare: una connotazione  dell’intervento —come 
esplorazione e ridefinizione continua delle mutevoli (e con 
influenza reciproca) modalità di interazione e comunicazione fra 
chi richiede un intervento e lo psicologo clinico, in riferimento 
alla dimensione contestuale che tale interazione e comunicazione 
contiene” (Carli, 1993). Non si tratta tanto di identificare un’area 
psicopatologica attraverso un’operazione diagnostico-conoscitiva 
in senso descrittivo, quanto piuttosto di concepire, come 
momenti successivi di un continuum, sia una valutazione o 


assessment compartecipato (alleanza diagnostica) sia una 


realistica proposta di intervento con finalità terapeutiche (curare 
inteso come prendersi cura). Ciò comporta la necessità di 
sospendere l’azione, di analizzare quanto sotteso alla domanda 
piuttosto che offrire un’immediata risposta (da decidere poi 
insieme attraverso l’alleanza d’aiuto e/o terapeutica). 


Per quanto riguarda il secondo nodo: 


a. contesto: con quest’accezione il termine è considerato non 
soltanto come sinonimo di scenario, cioè di ambiente dove si 
situa la relazione, ma anche come “trasformazione dell’ambiente, 
fonte di stimoli, fondata su specifici criteri di categorizzazione”. 
La presenza quindi di eventuali “categorie di merito con 
differenti idealizzazioni e/o svalutazioni” può costituirsi come 
elemento in grado di influenzare le modalità relazionali e quindi 


il rapporto paziente-curante (psichiatra o psicologo clinico); 


b. setting: alla condivisa configurazione del termine come “insieme 
di elementi sia statici sia processuali che caratterizzano 
soprattutto le relazioni psicoterapeutiche”, in ambito di 
consultazione psichiatrica o di consulenza psicologico-clinica, 
particolare rilievo va assegnato sia alla dimensione spaziale 
(luogo fisico dove si prevede l’intervento), sia a quella temporale 
(il tempo dedicato all’attività clinica e quello relativo alle 


eventuali ulteriori integrazioni); 


c. organizzazione: è stato più volte affermato che l’intervento 
psicologico clinico non necessita di per sé di una forma 
strutturale organizzata in cui situare la prassi clinica; i fattori 


culturali, professionali e personali che sembrano caratterizzare le 


varie dimensioni organizzative — dai quali deriva il modo in cui 
può essere rappresentato il rapporto con la psichiatria e/o la 
clinica psicologica — paiono rivestire un ruolo determinante nelle 
potenzialità applicative connesse ai rispettivi modelli di 


intervento clinico; 


. richiesta: ogni richiesta di intervento porta con sé una domanda 
di relazione che riveste una peculiare e differente attribuzione di 
importanza; in psichiatria sembra attualmente prevalere la 
tendenza verso il “trattamento diagnostico decodificato nella 
domanda”, mentre in ambito psicologico-clinico sembrano 
prioritarie, nell’ambito dell’analisi della domanda, l’attenzione 
alla dimensione contestuale che contiene l’intervento, l’aderenza 
dell’intervento psicologico alla qualità dei problemi desunti dalla 
richiesta, la necessità di verificare di continuo l’efficacia e 
l'adeguatezza delle modalità operative (Carli, 1997); 


relazione: su questo tema vanno ricordati: (1) la tendenza 
prevalente in ambito medicopsichiatrico a favorire (e/o talora 
colludere), nel rapporto con un soggetto sofferente e quasi 
sempre in una situazione di “crisi decisionale”, modalità e stili 
relazionali improntati alla “delega” (“mi affido a chi detiene il 
sapere-potere della cura affinché decida della mia futura 
condizione di salute”); (2) la prospettiva dello stile relazionale in 
Clinica Psicologica, improntato al potenziamento di quella 
“assunzione di responsabilità ’(inizialmente incoraggiata 
attraverso la ricerca di un impegno comune nel lavoro insito 
nell’esplorazione psicologica, e successivamente estendibile 
all’area del trattamento inteso come iter e luogo privilegiato per 


un processo di crescita e cambiamento) indispensabile per il 
recupero delle risorse occorrenti all’attuazione di ogni processo 
terapeutico. 


25.5 DAL BENESSERE ALLA 
PSICOPATOLOGIA CLINICA: 
PRINCIPALI RIFERIMENTI AL WHO-5 E 
AL DSM-5 


Solo negli ultimi anni, in relazione alla definizione da parte 
dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS/WHO) del termine 
salute inteso non solo come assenza di sintomi di malattia, ma anche 
come benessere fisico, mentale e sociale, si è verificata una 
significativa rielaborazione in ambito psicologico-clinico, attraverso 
un nuovo strumento diagnostico (elaborato, costruito e messo a 
punto in chiave clinimetrica), costituito da uno specifico 
questionario breve (Well-Being Index, WHO-5), che consente non 
solo di rilevare, attraverso cinque semplici quesiti le caratteristiche 
centrali del well-being (componenti “positive”), ma allo stesso tempo 
di realizzare una moderna misura di screening in grado di 
individuare le potenziali componenti “negative” (tratti 
psicopatologico-clinici inerenti soprattutto l’apatia, l’ansia e la 
depressione) (Bech, 2012). 

Questo strumento di misura, essendo dotato di una peculiare 
sensibilità clinica, sembra poter consentire (Bech, 2012) 
l’evidenziazione (quasi come Giano bifronte) dei fattori collegati 
alla qualità della vita, del benessere e della salute mentale, come 
corrispettivo positivo di una dimensione complessa che ha, 


parallelamente, un potenziale versante negativo, che comprende 
invece i fattori collegati a manifestazioni psicopatologico-cliniche 
inerenti l’apatia, la depressione e l’ansia. Peraltro sono ormai 
molteplici le conferme e l’evidenza scientifica, ampiamente 
documentate in letteratura (Fjaellegaard et al., 2015), sul fatto che 
dimensioni come benessere e psicopatologia clinica siano 
strettamente interconnesse tra di loro e unite da un invisibile ma 
rilevabile (quindi misurabile) filo di congiunzione che ne determina 
e ne influenza il reciproco rapporto. Al riguardo, Fava e Ruini 
(2003) hanno fornito una interessante descrizione dei criteri 
associati al concetto di buon funzionamento mentale, che sottolinea 
l'esigenza di autostima, crescita personale, buone relazioni con gli 
altri, autonomia, percezione di realtà e controllo ambientale, mentre 
la psicologa americana Carol Ryff (1989) ha proposto uno specifico 
modello multidimensionale di benessere psicologico, che 
testimonia ancora una volta e rafforza ulteriormente l’evidenza 
relativa allo stretto legame tra well-being e psicopatologia clinica. Ne 
è un esempio concreto, in questo ambito, l’ambiguità connessa al 
concetto di remissione sintomatologica: “la guarigione non si 
ottiene semplicemente alleviando il malessere, ma soprattutto 
favorendo la comparsa del benessere” (se ciò non accade, pur in fase 
di remissione, persistono elementi di vulnerabilità con conseguente 
rischio di ricaduta). A scopo didattico, in riferimento agli stati di 
salute e di patologia mentale, può risultare utile affiancare ai più 
strutturati criteri diagnostici (DSM-5 o ICD-10), la seguente sintetica 
e articolata schematizzazione, inerente le condizioni psichiche che 
ogni individuo può incontrare nel corso della vita, sotto forma di 


passaggi sfumati, dimensionali e graduali, spesso reversibili, così 

raggruppabili (Fulcheri, 2005): 

1. condizione di benessere psichico, caratterizzata da un buon 
livello di soddisfazione dei bisogni, una soddisfacente qualità 
della vita, equilibrio, serenità, accettazione del proprio stato 
individuale e sociale, nelle alterne situazioni esistenziali; essa 
costituisce l’obiettivo verso cui ogni persona tende 


costantemente; 


2. condizione di disagio psichico, caratterizzata da uno stato di 
sofferenza e di “incomodo”, connesso a difficoltà di varia natura 
(negli affetti, nel lavoro ecc.) che si presentano nella vita senza 
che si instauri nessun sintomo specifico, ma tale da pregiudicare, 
però, la serenità interiore e la “resa sociale”; inquietudine, 
frustrazione, aggressività o tristezza rappresentano la descrizione 
soggettiva dello stato di disagio e della sua sgradevolezza, come 
sentimenti spiacevoli e come sofferenza “dell'animo e 
nell’animo”; 

3. condizione di malessere psichico, nella quale il disagio assume 
livelli di intensità più elevati, dove si manifesta la 
consapevolezza soggettiva di non stare bene, anche attraverso 
sensazioni cenestesiche (tensione, stanchezza, sensazioni 


dolorose soggettive, o localizzate in parti del corpo o diffuse); 


4. condizione di disturbo psichico, quando il soggetto non trova 
risoluzione alla sofferenza in cui lo pone la situazione di 
malessere, ovvero quando essa raggiunge livelli di intensità 


molto elevati ed è accompagnata da sintomi clinici o alterazioni 


del comportamento; la sofferenza si “clinicizza” con l’insorgenza 
di specifiche manifestazioni psicopatologiche; 

5. condizione di malattia mentale cronica, quando perdurano 
nel tempo non solo le alterazioni mentali o del comportamento, 
ma anche le situazioni che le hanno determinate; spesso la 
stabilizzazione del disturbo è collegata all’assenza o 
all’inadeguatezza delle cure”. 


Ogni individuo transita continuamente tra benessere e 
disagio/malessere, e viceversa; solo alcuni possono trovarsi soggetti 
a specifici disturbi e, in una più modesta percentuale, pervenire a 
stabilizzazioni croniche difficilmente reversibili. Occorre comunque 
precisare che il benessere non rappresenta meramente assenza di 
malessere, ma sensazione di sviluppo personale e capacità di agire, e 
che la sofferenza è presente già nel disagio e non solo nel malessere, 
nel disturbo e nella malattia cronica. Sempre secondo il modello 
della complessità-multidimensionalità, da cui emerge che i disturbi 
non originano da cause univoche e certe, ma sono indotti dal 
concorso di più elementi in particolari momenti dell’esistenza, si 
possono evidenziare, al riguardo, i seguenti tipi di fattori (Fulcheri, 
2005): 


* fattori biologici, comprensivi delle condizioni organiche, anche di 
quelle acquisite per via ereditaria; 


* fattori psicologici, che riguardano la personalità nel suo insieme, 
la biografia del singolo individuo, il modo in cui egli assimila ed 
elabora le esperienze, le modalità che caratterizzano le sue 


relazioni con gli altri; 


fattori sociali, che comprendono le condizioni determinanti il 
ruolo sociale individuale (il grado di istruzione, il lavoro, il 
reddito, il tipo di persone frequentate); l’odierna società propone 
modelli improntati sempre più al benessere economico, al 
successo e, quindi, da un lato sollecita la ricerca frenetica di 
affermazione e, dall’altro, stimola una competitività esagerata, 
spesso premiando comportamenti sleali che producono svariate 


conflittualità nei principali ambiti sociali; 


fattori ecologici, che comprendono i modi in cui le persone vivono 
gli spazi a loro disposizione: lo spazio fisico (casa, luogo di 
lavoro, città o paese); lo spazio culturale (stimoli intellettuali, 
valori, norme, modelli di vita); lo spazio di relazione (povertà 
dei rapporti, isolamento, sovraccarico di obblighi assistenziali, 0, 
al contrario, presenza di una rete sociale in grado di offrire aiuto 


e sostegno); 


fattori sanitari, in cui vanno comprese la possibilità di usufruire 
di efficaci servizi di informazione, prevenzione, assistenza e cura. 
Da sottolineare, al riguardo, la crescente presenza di servizi 
improntati soprattutto alla commercializzazione, con la 
conseguente fornitura di “terapie o pseudotali difficilmente 
controllabili”; 

fattori protettivi, che, nella vita di ciascuno di noi, consentono il 
reperimento delle possibili risorse e strategie necessarie per 
munirci degli opportuni fattori difensivi. Schematicamente, al 
riguardo, si possono elencare: 

1. le capacità individuali: di fronte alle possibili avversità non 


tutti hanno le stesse reazioni; l’esposizione alle sofferenze 


dell’esistenza sviluppa modalità di condotta differenti e 
quindi condizioni psichiche estremamente variabili; esistono 
infatti modi diversi di affrontare e/o tollerare una situazione 
di stress; i diversi stili di vita, caratterizzati dalla presenza di 
sicurezza o insicurezza, di scarsa o buona autostima, di 
inadeguatezza, di scoraggiamento, di fiducia in se stessi e 
coraggio, entrano pesantemente in gioco nell’affrontare le 
difficoltà dell’esistenza. La fiducia rappresenta il primo dei 
valori elencati da Frikson (1956) nell’ambito della carta 
epigenetica da lui elaborata sugli otto stadi di sviluppo 
nell’essere umano; particolare fascino riveste la definizione 
della fiducia intesa come “la confidenza sicura nell’integrità 
di un’altra persona”, considerato che l’integrità costituisce 
l’ultimo valore, l’ottavo, per cui un bambino sano non ha 
paura della vita se gli adulti che lo circondano, soprattutto i 


genitori, hanno abbastanza integrità da non temere la morte; 


. la possibilità di avere rapporti significativi con almeno una 
persona di riferimento: il legame con persone significative 
rappresenta un fattore primario fin dalla nascita; 
l’esperienza, nei primi anni di vita, in genere almeno con una 
figura genitoriale, costituisce la base sulla quale l’individuo 
costruirà i suoi futuri rapporti affettivi; persone che si 
propongono come modelli di comportamento, come fonti di 
apprendimento, come punti di riferimento affettivo, come 
soggetti affidabili, aumentano la possibilità di reagire e di far 
fronte ai momenti critici dell’esistenza, conservando 


equilibrio e serenità; 


la possibilità di poter fare assegnamento su una rete sociale di 
aiuto: la consapevolezza di poter contare sull’aiuto costituisce 
una risorsa basilare per la salute psichica di ciascun 
individuo, tramite un sostegno emotivo, informazioni e 
consigli, aiuti materiali, sia nell’ambito familiare e delle 
amicizie, sia dei compagni di scuola o dei colleghi di lavoro, 
sia degli insegnanti o dei religiosi ecc.; 

* fattori di rischio, individuabili, nell’ambito di ciascuna delle 
categorie finora prese in considerazione, secondo la seguente 
classificazione: (1) i momenti critici del ciclo vitale: esistono, 
nell’arco della vita di ciascuno di noi, momenti, età, situazioni 
particolarmente significative e critiche; (2) gli eventi stressanti 
particolari; (3) le condizioni che, tendenzialmente, determinano 


stabili fonti di disagio”. 


Nel modello psicopatologico preso finora in considerazione, assume 
un ruolo rilevante il concetto di soglia (proposto da Francesco 
Parenti), inteso come livello di recettività individuale agli stimoli 
potenzialmente psicopatogeni dell'ambiente. Esso consente non solo 
una produttiva conciliazione tra le componenti biologiche, 
psicologiche e sociali che segnano l’avvio di una o più risposte 
inquadrabili nella malattia psichica, ma anche quella necessaria 
focalizzazione dell’attenzione sul grado di vulnerabilità e 
sull'importanza dei fattori protettivi. Inoltre, può favorire le 
possibili indicazioni terapeutiche, dal momento in cui una soglia 
particolarmente bassa comporta una riduzione significativa delle 
funzioni della psicoterapia, venendo, quindi, ad assumere peculiare 
rilievo il quadro degli interventi più squisitamente medico- 


farmacologici (quando invece la soglia pare sufficientemente alta, la 
prevenzione e il recupero possono privilegiare gli strumenti tipici 
della psicologia clinica e cioè il supporto, il counseling e la 
psicoterapia). Una rivisitazione del concetto di soglia in chiave 
psicopatologico-clinica è possibile ritrovarla all’interno dei nuovi 
criteri diagnostici del DSM-5 (2014), in particolare nella sezione 
dedicata agli ex-disturbi somatoformi, oggi definiti disturbi da 
sintomi somatici. Infatti, attualmente, nel contesto di tali disturbi, 
particolare rilievo viene assegnato, per porre la diagnosi, in 
associazione a un sintomo somatico, proprio alle seguenti due 
specifiche dimensioni soggettive: (a) pensieri eccessivi riguardanti la 
gravità dei sintomi; (b) elevati e persistenti livelli di ansia o impiego 
eccessivo di tempo ed energie spese a causa delle preoccupazioni 
per il proprio stato di salute. 

La componente legata alla dimensione soggettiva sembra 
acquisire, dunque, una attenzione sempre crescente nell’ambito dei 
disturbi da somatizzazione, dato ulteriormente testimoniato dai 
vari studi inerenti costrutti psicologici come l’amplificazione 
somatosensoriale e il comportamento abnorme di malattia. In questo 
ambito, è stato ipotizzato che il costrutto di comportamento di 
malattia possa costituire un concetto unificante per comprendere il 
modo individuale di monitorare sensazioni fisiche e stati fisici 
interni, definire e interpretare i sintomi, effettuare ipotesi di 
probabili attribuzioni causali, ricorrere a comportamenti disadattivi 
utilizzando fonti di cura sia mediche sia psicologiche (Sirri et al., 
2013). 

Valutare i diversi fattori psicologico-clinici in grado di 
influenzare i prodromi, l’esordio, la fase acuta, il decorso, la 


prognosi e la sintomatologia residua di qualsiasi patologia medico- 
internistica (Fava et al., 1995) è inoltre possibile anche attraverso i 
Criteri Diagnostici per la Ricerca in Psicosomatica (DCPR) di cui 
si riporta una descrizione più dettagliata in tabella 25.2. 

Le più significative dimensioni cliniche, identificabili come tratti 
di personalità in relazione a differenti patologie medico- 
internistiche, sono riassunte nel paragrafo che segue “Profili di 
personalità e malattie fisiche”. 


DCPR: criteri diagnostici per la ricerca in 
psicosomatica 


I DCPR consentono di raggruppare in tre Cluster le principali sindromi psicosomatiche, così come i due 
prevalenti e collegati costrutti di personalità (alessitimia e demoralizzazione), indipendentemente dalla 
presenza o meno di una diagnosi medica e/o psichiatrica. 


| tre Cluster sono così definiti: 


Somatizzazione: raggruppa le sindromi di somatizzazione persistente (sindromi funzionali croniche e 
sintomi fisici multipli persistenti), sintomi funzionali secondari a un disturbo psichiatrico, sintomi di 
conversione e reazione da anniversario (concomitanza di malattia con date importanti del soggetto, 
senza consapevolezza della coincidenza) 

Comportamento abnorme di malattia: secondo il costrutto di Pilowski (1997) raggruppa le sindromi 
di nosofobia (timore fobico di avere una specifica malattia grave), ansia per la salute (sintomi fisici di cui 
il soggetto è spaventato e molto preoccupato, attenuati dopo rassicurazione medica, ma che si 
ripresentano nel tempo), tanatofobia (fobia della morte accompagnata da condotte di evitamento), 
negazione di malattia (diniego di avere la condizione clinica da cui il soggetto è affetto, con inevitabili 
comportamenti a rischio) 


Irritabilità: raggruppa le sindromi di comportamento di tipo A (tratti di ostilità e senso elevato di 
competizione) e di umore irritabile (irritabilità costante non attenuata da scoppi di rabbia) 


| due costrutti di personalità sono: 
Alessitimia: caratterizzata dalla difficoltà di identificare e di descrivere le proprie emozioni, pensiero 
concreto e riduzione della vita fantasmatica 
Demoralizzazione: caratterizzata da un senso individuale di incapacità ad affrontare le situazioni e da 
un senso di fallimento personale verso gli obiettivi della vita. 


25.5.1 Profili di personalità e malattie fisiche 


Il termine personalità di Tipo A è stato coniato nel 1959 da Meyer 
Friedman e Ray Rosenman, i quali hanno teorizzato che le persone 
con questo profilo di personalità hanno una maggiore probabilità di 
soffrire di attacchi di cuore e in generale di ammalarsi di un 
disturbo cardiovascolare. Questi cardiologi americani avanzarono 
l'ipotesi che uno dei fattori eziologici indipendenti dagli aspetti 
fisiopatologici della malattia coronarica in sè fosse una specifica 
modalità stabile di rispondere a certe sollecitazioni ambientali 
attraverso la continua iperattivazione del “sistema cardiovascolare” 
(Smigelskas, 2014). Quando si parla di soggetto di Tipo A ci si 
riferisce, infatti, a una persona con un alto grado di stress, 
impaziente, ipervigile, che esprime per lo più in modo inadeguato la 
rabbia e la frustrazione (iperteso). Le principali caratteristiche 
che contraddistinguono il soggetto con la personalità di tipo A sono: 


* competitività spinta, eccessiva e diffusa a tutti gli aspetti della 
vita, accompagnata sia da una costante tendenza alla sfida e alla 
lotta, sia dalla presenza di ambizioni irrealistiche di potere e 
successo; aggressività (spesso repressa) presente costantemente 
in tutte le interazioni personali e sociali; impazienza, 
intolleranza e insofferenza per i diversi ritmi altrui e per 
l'insufficienza, gli sbagli e i ritardi degli altri; perenne tensione 
muscolare, discorso “esplosivo”, ipervigilanza, totale difficoltà al 
rilassamento; tendenza a voler fare e ottenere un illimitato 
numero di cose in un ristretto periodo di tempo; necessità 
costante di avere il controllo totale della situazione; eccessiva 


criticità verso se stessi; sentimento di colpa mentre ci si rilassa o 


si riposa; desiderio costante di ricevere gratificazioni dagli altri; 
spinta all’acquisizione di cose, oggetti, beni materiali e in 
generale al consumo; poca attività fisica; pochi interessi 


alternativi al lavoro; alimentazione irregolare ed eccessiva. 


Il soggetto contraddistinto da personalità di Tipo B/flemmatico- 
ipoteso (costrutto indagato dagli stessi cardiologi che hanno 
teorizzato il comportamento di Tipo A), più tranquillo e riflessivo, 
ha invece una migliore capacità di fronteggiare situazioni 
potenzialmente stressanti, ma rimane comunque fortemente a 
rischio di sviluppare aspetti sintomatologici sub-sindromici a 
carattere prevalentemente depressivo come la demoralizzazione. La 
sua strategia di coping più frequentemente utilizzata è identificabile 
nel ritiro. I soggetti con personalità di Tipo B, infatti, pur essendo 
tendenzialmente più sereni e rilassati rispetto ai soggetti con 
personalità di Tipo A, rischiano di apparire come eccessivamente 
timidi, passivi, sfiduciati e poco assertivi, mentre dal punto di vista 
della salute fisica risulterebbero a maggior rischio di sviluppare 
obesità e diabete, così come presenterebbero un rischio 
considerevolmente aumentato di ammalarsi nel corso della vita di 
depressione maggiore. 

Negli anni ’80 alcuni studi (a partire da Phares et al., 1957) 
hanno identificato un particolare tipo di personalità, definita di 
Tipo C (o Cancer-prone personality) (Eskelinen e Ollonen, 2011), 
caratterizzata da una tendenza comportamentale contraddistinta da 
un insieme specifico di atteggiamenti (come estrema 
accondiscendenza, conformismo), tratti emozionali (come tendenza 
a reprimere le emozioni, in particolare la rabbia e l’aggressività) e 


locus of control esterno (attribuire agli altri e ad eventi esterni la 
causa dei propri problemi). Il Tipo C si presenterebbe come 
eccessivamente conformista, sempre aderente alle norme in modo 
acritico, ricercante l’approvazione sociale e costantemente 
sottomesso nell’ambito delle relazioni sociali. La continua 
repressione emotiva tipica di questi soggetti si tradurrebbe in 
un’iperattivazione ripetuta del sistema neurovegetativo che, a lungo 
termine, porterebbe alla compromissione dell’efficienza della 
risposta immunitaria, accompagnata da un abbassamento delle 
difese e un conseguente maggior rischio di incorrere in patologie 
come cancro e AIDS. Tale pattern comportamentale è stato infatti 
maggiormente rilevato e diagnosticato nelle popolazioni di pazienti 
affetti da cancro. 

Il concetto di personalità di Tipo D (ovvero la Distressed 
personality) è stato introdotto da Johan Denollet nel 1996, 
nell’ambito della ricerca psicosomatica e somatopsichica. Tale 
profilo di personalità è stato proposto come un importante fattore 
psicosociale stabile di rischio coronarico (Denollet, 1998; 2000). La 
personalità di Tipo D è caratterizzata da due dimensioni in 
particolare. La prima caratteristica stabile sarebbe l’affettività 
negativa, ovvero la tendenza a provare emozioni negative (come 
costante tristezza, preoccupazione) di fronte alle situazioni della 
vita. Si tratta di stati d'animo che sono accompagnati dalla difficoltà 
a condividere le proprie emozioni negative con gli altri, per paura di 
essere rifiutati o disapprovati. La seconda dimensione distintiva 
della personalità di tipo D sarebbe proprio rappresentata 
dall’inibizione sociale, ovvero la difficoltà ad esprimere le emozioni 
negative nelle relazioni sociali che si traduce spesso nella tendenza 


ad avere poche amicizie e a sentirsi a disagio in presenza di estranei. 
La descrizione del Tipo D corrisponde a quello che comunemente 
appare come un individuo cronicamente stressato, pervaso da 
quotidiana preoccupazione e insicurezza, in preda a sentimenti di 
tensione, ansia, rabbia e, soprattutto, tristezza. Nei comportamenti 
questa persona tende a essere e ad apparire estremamente 
impacciata, ostacolata nei movimenti, imbarazzata e insicura in 
presenza di altre persone. 


25.6 CURARE LOGORA: IL RUOLO DELLO 
STRESS E DEL BURNOUT 


Su questa tematica si riportano, attraverso una sintetica e articolata 
rielaborazione, alcuni contributi espressi, al riguardo, all’interno del 
volume di M. Fulcheri “Le attuali frontiere della Psicologia Clinica” 
(Centro Scientifico Editore, Torino, 2005). 


Il termine stress fa parte del linguaggio comune da qualche decennio, ma spesso se 
ne fa un uso impreciso, legato a una conoscenza troppo generica sul suo vero 
significato. La parola stress deriva dal latino strictus (stretto, serrato, compresso) e 
viene impiegata con almeno tre accezioni diverse: 


1. perindicare la situazione stressante (lo stimolo o stressor), ad esempio si parla di stress 
da traffico; 

2. per riferirsi alla percezione individuale dell'evento, ad esempio una stessa situazione di 
traffico può essere vissuta in modo diverso a seconda delle persone e degli stati 
d'animo della stessa (i punti detraibili dalla soggettiva e virtuosa cassaforte possono 
comportare “stress da impoverimento”); 

3. per allacciarsi alla risposta che l'organismo dà a una determinata situazione a livello 
biologico. 


In medicina “stress” indica la risposta funzionale con cui l'organismo reagisce a una 
stimolazione più o meno violenta. Ogni tipo di stimolo, positivo o negativo, costringe 
infatti il nostro organismo ad adattarsi a esso. La constatazione fondamentale che ne 
deriva sarebbe che l'uomo è in salute se le sollecitazioni dell'ambiente sono pro- 
porzionate alle sue capacità di risposta: in tale condizione di stress, definito positivo 
(eustress), la reazione neuroendocrina e psichica sarebbe pertanto armoniosa e adeguata; 
lo stress acquisirebbe, invece, potenzialità negative (distress) soprattutto in due condizioni 
opposte: quando la sollecitazione è troppo povera e fa sperimentare noia, monotonia, 
inibendo le normali esigenze di attivazione, ossia l'investimento dell'attività intrinseca 
spontanea dell'organismo psicobiologico, oppure quando tale sollecitazione eccede le 
capacità di risposta (Seyle, 1956, 1975). Sono attualmente considerati fattori determinanti 
nella crescente incidenza di malattie croniche da stress lavorativo, rispetto al passato, 
soprattutto: 


A. la sovrastimolazione alla quale gli individui della società del benessere sono 
continuamente soggetti; 

B. lo scarso peso dato ai “campanelli d'allarme”, sia quelli di natura fisica (improvvise 
tachicardie, tensioni muscolari, rigidità articolari, digestione difficoltosa, nausea, 
insonnia, peggioramento quali-quantitativo del sonno, stanchezza inspiegabile con cali 
di energia durante la giornata, pressione sistolica e/o distolica anomala, frequenti 
emicranie, predisposizione a influenze-raffreddori-allergie, improvvise sudorazioni 
ecc.), sia psico-emozionale (concentrazione e attenzione ridotte, scarsa memoria, 
nervosismo e irritabilità, stato ansioso e apprensivo costante, crisi depressive, 
pessimismo ecc.), sia comportamentale (comportamento evitante, comportamenti 
compulsivi come il fare acquisti-il giocare d'azzardo-il fare uso di sostanze, la scarsa 
cura personale dell'igiene e dell'aspetto esteriore, il far tardi al lavoro, i disturbi del 
comportamento alimentare ecc.). 


La ricerca sullo stress ha interessato numerosi autori (Fulcheri et al., 1992; 1993; 1995) e, in 
questa sede, si intende porre l'attenzione su una particolare forma patologica di stress che 
colpisce le professioni sanitarie e che è stato definito burnout. Le professioni sanitarie 
svolgono un compito lavorativo che, prima di tutto, vuol dire instaurare una relazione di 
aiuto, ovvero “l’incontro fra due persone, di cui una si trova in condizioni di sofferenza, 
confusione, conflitto, disabilità (rispetto a una determinata situazione o a un determinato 
problema da dover gestire) e un'altra invece dotata di un grado “superiore” di 
adattamento, competenza, abilità rispetto a queste stesse situazioni o tipo di problema” 
(Folgheraiter, 1987). Questo incontro con il paziente si connota spesso come carico di 
ansia, di preoccupazione, di paura, di imbarazzo e di aggressività. All’operatore sanitario si 
richiede il ricorso a cospicue risorse personali e professionali per gestire con efficacia la 
relazione; per converso, l'utente si aspetta risposte precise, immediate e sicure da parte 


dell'operatore sanitario. “La medicina è una padrona esigente, qualsiasi dottore che non è 
in grado di dedicare l'impegno necessario al paziente, ovunque ce ne sia bisogno, è meglio 
che rivolga i suoi sforzi in qualche altro campo” Tra i modelli proposti allo scopo di 
individuare gli aspetti essenziali della sindrome del burnout riscuote, ancora oggi, il più 
ampio consenso, quello elaborato da Christina Maslach (1980); secondo l'autrice la 
sindrome è costituita da tre dimensioni fondamentali, attorno a cui si sviluppano i quadri 
sintomatologici, così definite: 


1. l'esaurimento emotivo (EE), con, a livello sintomatologico, stanchezza, sensazione di 
esaurimento, di essere svuotati di ogni energia sia psichica sia fisica; 


2. la depersonalizzazione (DEP), con, a livello sintomatologico, la perdita di ogni 
atteggiamento positivo verso se stessi, il mondo e gli altri (familiari, colleghi, utenti), 
con conseguente approccio cinico e distaccato compromettente ogni efficace 
relazione d'aiuto; 


3. la mancanza di realizzazione lavorativa (RL), con, a livello sintomatologico, sentimenti 
di frustrazione, rabbia, calo di autostima, senso di fallimento, desiderio di cambiare o 
addirittura di abbandonare il lavoro. 


A livello comportamentale la sindrome del burnout può generare elevato tasso di 
assenteismo, frequenti richieste di cambio-trasferimento lavorativo o, addirittura, il suo 
abbandono; come “automedicazione” spesso si assiste all'uso-abuso di alcol, psicofarmaci 
e/o stupefacenti. Nell'ambito degli studi effettuati sui fattori stressanti ritenuti più rilevanti 
e significativi nell'ambito della professione medica, sembrano rivestire maggior evidenza: il 
non avere sufficiente tempo libero, gli orari e i turni (Come causa di privazione delle ore di 
sonno, oltre che di eccessivo carico di lavoro); inoltre è stata più volte sottolineata la 
diminuzione della capacità di apprendimento, con conseguenti effetti negativi nella 
prestazione medica, parallelamente alla diminuzione della capacità di intervenire, con 
tempestività, per risolvere i cosiddetti “problemi urgenti”. 

Sono inoltre menzionati, come ulteriori fattori di disagio: le preoccupazioni 
economiche, le questioni di identità personale e professionale, l'alienazione dalla famiglia 
e dal tessuto sociale, l’insoddisfazione nella vita coniugale, l’apprensione circa l'incapacità 
di equilibrare la vita professionale con le esigenze personali, oltre alle eventuali 
controversie legali. Per quanto riguarda la professione dello psichiatra, in una ricerca sono 
stati riscontrati alti livelli di stress presso gli specializzandi di psichiatria e, in particolare, i 
neo-psichiatri in risposta a uno specifico questionario auto-compilato, hanno fornito la 
seguente elencazione riguardo ai principali fattori stressanti connessi alla loro professione: 


* il sovraccarico di lavoro: questo tipo di attività non è solo impegnativo, ma diventa 
anche difficile da gestire ogni qualvolta si formano code di pazienti in attesa di un 
consiglio o alla ricerca di un intervento immediato; 


la relazione con i colleghi: il conflitto maggiore si registra con il personale anziano, 
accusato di non aver tempo da dedicare alle richieste di aiuto espresse dagli 
specializzandi, con conseguenze di stress dovute alla mancanza di sostegno e di 
riferimento; 

* le risorse inadeguate: soprattutto nei casi di pazienti molto gravi, ai quali non è facile 
dare l'aiuto e/o il supporto giusto, anche per la mancanza della supervisione, ritenuta 
adeguata, da parte dei colleghi più esperti; 

* la minaccia all’autostima: caratterizzata dalla paura di risposte inadeguate, degli 
aspetti sconosciuti di sé nella relazione con il malato, e inoltre, dalla negativa 
percezione di se stessi in quasi tutte le occasioni caratterizzate da attacchi, anche fisici, 
da parte dei pazienti; 

* le minacce personali: costituite, fondamentalmente, dalla paura di essere aggrediti in 
modo violento da parte dei pazienti. 


Imprevedibilmente l'odontoiatria sembra costituire l'area professionale caratterizzata dalla 
più nutrita serie di fattori stressanti; la revisione degli studi più recenti sembra aver 
identificato, tra i fattori più significativi: 


»* gli elementi strettamente operativi: non riuscire a rispettare i tempi previsti, il dolore 
causato ai pazienti, la monotonia di alcuni interventi e la crescente concorrenza; 

* gli elementi correlati alle relazioni interpersonali: i rapporti tra le diverse figure 
dello staff, la gestione dei casi difficili e dei pazienti particolarmente ansiosi 
(particolarmente elevata pare la scarsa “compliance” dei pazienti odontoiatrici); 

* gli elementi riguardanti l’ambiente fisico di lavoro: i rumori eccessivi, il 
malfunzionamento di alcuni apparecchi e la dotazione non adeguata della 
strumentazione; 

» gli elementi extra-lavorativi: le problematiche affettive, la distanza dal posto di 
lavoro, le condizioni economiche generali e la pressione fiscale. 


Concludendo appare quanto mai opportuno che il medico, così come ogni altro operatore 
in campo sanitario, sia aiutato nel difficile compito collegato al curare e al prendersi cura; 
infatti l'occuparsi della sofferenza logora e necessita pertanto di opportuno sostegno. Alla 
psicologia clinica spetta, in questo contesto, forse la più rilevante funzione sia in ambito 
formativo che supportivo. 


25.7 APPENDICE: POTENZIALE ATTIVITÀ DI 
CLINICA PSICOLOGICA IN AMBITO 
OSPEDALIERO 


Come premessa alla tabella 25.3, dove sono riportate a titolo 
esemplificativo alcune delle aree mediche (escludendo quelle con 
già comprovata interdisciplinarietà, tipo la Psico-Oncologia) dove si 
evidenzia dettagliatamente l’ampio spettro di potenziale attività di 
specifica pertinenza clinico-psicologica, si vuole sottolineare quanto 
crescente e sempre più rilevante sia il bisogno di sostegno 
psicologico-clinico anche in tutte le condizioni di patologia cronica 
che attualmente affliggono una gran parte della popolazione. Infatti, 
se facciamo riferimento ad alcuni recenti dati epidemiologici, la 
percentuale di pazienti affetti da obesità-diabete e sindromi 
metaboliche, affezioni croniche in dermatologia-reumatologia e 
gastroenterologia, patologie cardiocircolatorie e infettivologiche, 
solo per citarne alcune, sembrano costituire un cospicuo bacino di 
soggetti portatori inevitabilmente anche di una parallela 
componente di disagio e malessere psichico, vero e proprio stato di 
sofferenza a cui non corrispondono spesso un adeguato 
inquadramento diagnostico e una efficace risposta di cura. 

La Clinica Psicologica può, al riguardo, offrire interessanti 
strategie in Sanità. 


Spettro di potenziale attività clinico-psicologica 
in alcune aree mediche 


PEDIATRIA 


e Garantire un supporto emotivo al bambino, favorendo rapporti costanti tra ogni piccolo paziente e un 
membro del gruppo curante 

* Predisporre adeguate modalità di preparazione del bambino alle procedure cui deve essere sottoposto, 
attraverso il gioco e la simulazione 

* Favorire il coinvolgimento dei genitori curando la qualità e l'adeguatezza delle informazioni loro fornite 

* Coordinare e supervisionare le attività di animazione offerte ai pazienti 

* Collaborazione dello psicologo con l'équipe curante alla valutazione dei bisogni di ogni paziente, 
considerandone le risorse cognitive ed emotive. 


OSTETRICIA E GINECOLOGIA 

* Difficoltà nella relazione durante la gravidanza tra la donna e il feto (negazione dello stato di 
gravidanza, dispercezione movimenti fetali ecc.) 

* Presenzadi gravi problemi psichici o sociali 

* Presenzadi patologie materne o fetali durante la gravidanza 

* Interruzione della gravidanza in secondo trimestre (aborti terapeutici) 

* Infertilità e richiesta di gravidanza medicalmente assistita (PAM) 

* Riduzione di gravidanze multiple 

*  Donnee coppie con anamnesi ostetrica di poliabortività o lutti neonatali, consulenza e presa in carico 
con il genetista e il ginecologo 

* Mortifetalio neonatali 

* Nascite gravemente premature o patologiche 

* Richieste di sterilizzazioni tubariche in pazienti giovani e/o senza figli 

* Richiesta di taglio cesareo per motivi psicologici 

* Interruzioni volontarie di gravidanza ripetute 

* Sospetto di problemi di depressione, psicosi post-partum o maternity blues 

+ Problemidi tossicodipendenza o alcolismo attivi durante la gravidanza o al momento del parto 

* Qualsiasi situazione in cui si evidenzia un pericolo per la salute psicofisica del neonato 

+ Corsidi preparazione al parto e alla nascita 

* Interventi chirurgici per la presenza di patologie maligne 

* Lungo-degenza di neonati in terapia intensiva 

e Gravidanza in adolescenti 


e Gruppi di informazione e sensibilizzazione al miglioramento della qualità di vita in particolari epoche 
critiche dello sviluppo (menopausa, puerperio, adolescenza ecc.) 


PNEUMOLOGIA 

* Asmabronchiale, broncopneumopatia cronico-ostruttiva (BPCO) e insufficienza respiratoria; 
* Favorire l'adesione al trattamento 

e Sostenere l'adattamento alla malatti; 


* Operare sul mantenimento di una qualità della vita accettabile in presenza di una patologia grave 


Nota: Il sostegno psicologico opera pertanto su due piani: (1) Gestione delle ansie connesse alla 
diagnosi di una patologia cronica e individuazione delle reazioni psicologiche che possono essere 


connesse ad una difficoltà respiratoria; (2) Parallelo accompagnamento dell'elaborazione di una nuova 
immagine di sé e del proprio futuro, modificando le aspettative e supportando una ristrutturazione 
attiva della vita. 


NEFROLOGIA 


I principali problemi psicologici comuni a tutti i pazienti in dialisi (sia emodialisi che peritoneale): 
— angoscia della dipendenza (dalla macchina e/o dal trattamento) 


— ansia perla perdita del proprio status: il paziente si vive come invalido, teme di aver perso il proprio 
ruolo sociale lavorativo e familiare 


- vissuto di cambiamento dell'immagine di sé, dello schema corporeo 
— senso di morte di parti del sé 


— paura di morire 


Nota: Reazioni più comuni: aggressività, regressione, negazione. 


TRAPIANTI 


Donazione e prelievo 

Fase pre-trapianto: lista d'attesa, idoneità al trapianto, controindicazioni psichiatriche, contesto socio- 
familiare 

Fase della degenza: fase acuta del trapianto, terapia intensiva, trapianto “emozionale” periodo di 
isolamento, episodi e confusione mentale, possibili complicanze, sintomi di rigetto, “luna di miele”) 


Fase post-trapianto e follow-up: problematiche sessuali, familiari, socio-lavorative, valutazione della 
qualità di vita, adattamento 


UROLOGIA 


Diagnosi e cura delle disfunzioni sessuali (prostatectomie, problemi andrologici) 
Vasectomia (comprese le sterilizzazioni volontarie) 
Problematiche di coppia 


Formazione degli operatori 


NEUROLOGIA 


Comorbilità psicologico-psichiatrica nelle malattie cerebrovascolari 
Comorbilità nell'epilessia 

Sintomi psicopatologici o sofferenza psicologica nei tumori cerebrali 
Comorbilità nel Parkinson 

Disturbi psichici e sclerosi multipla; 

Trauma cranico e sequele psicopatologiche 

Demenze 


Valutazione neuropsicologica 


MEDICINA INTERNA 


Accertamento diagnostico 
Disturbi sottosoglia 


Disturbi mascherati 

Trattamento dei sintomi 

Assistenza al personale medico-chirurgico nella gestione del paziente 
Indicazioni sulla strategia terapeutica assistenziale di lungo termine 


Psicosomatica e disturbi da sintomi somatici 


Adolescenza 


26.1 ESSERE ADOLESCENTE NEL TEMPO 
DELLA CONTEMPORANEITÀ 


L’adolescenza è un periodo di transizione del soggetto umano tra i 
più complessi e difficili da comprendere e trattare. La frequenza, 
l'ampiezza e la profondità dei disagi adolescenziali è in significativo 
aumento e differenti sono le ragioni di questo fenomeno. Esse 
spaziano da problematiche intrinsecamente sociali come la liquidità, 
fenomeno questo che definisce la contemporaneità caratterizzandola 
con processi sempre più accelerati e iconici, alla crisi della funzione 
genitoriale dovuta alla fragilità narcisistica del ruolo relazionale ed 
educativo dei genitori stessi. L’adolescenza è il periodo dello 
sviluppo in cui il giovane individuo inizia il processo di maturazione 
e di lettura di sé che lo porterà, nel corso di vari anni a seguire, a 
diventare un adulto indipendente. 

Nel periodo adolescenziale il processo di autodeterminazione si 


evolve e si determina in modo non lineare. Lo sviluppo psichico di 


questa età implica l’integrazione di trasformazioni corporee e 
dell’apparato psichico, la maturazione sessuale e la costruzione di 
nuovi legami affettivi e sociali. L'intero processo in essere comporta 
nuove modificazioni dell’asse Io-Sé e ha così inizio il percorso verso 
la soggettivazione. 

È in questo periodo della vita che i processi cognitivi e di 
pensiero si potenziano, consentendo un approccio alla realtà interna 
ed esterna indipendente dall’interpretazione degli adulti di 
riferimento. 

Nei bambini la mediazione dei genitori rimane centrale per la 
comprensione della realtà. Essi sono infatti dipendenti dai giudizi e 
dalle opinioni espresse su di loro dagli stessi genitori. Gli 
adolescenti, invece, cercano un loro adeguamento alla realtà 
esterna, una loro forma di comprensione e una loro forma di 
adattamento alla realtà interna, esprimendo giudizi e opinioni 
diverse e spesso in aperto contrasto con quelle dei loro genitori. 

Quella dell’adolescenza è una fase di grandi trasformazioni, 
insite nel processo di maturazione che segna il transito dall’infanzia 
all’età adulta. Un periodo della vita che ha bisogno di essere 
compreso in tutta la sua complessità soprattutto in una civiltà e in 
una cultura, quella occidentale, dove la realtà familiare e sociale 
sembra aver perduto la sua capacità di funzione adulta. Nel processo 
di soggettivazione identitario, caratteristico di questa età, l’asse Io- 
Sé subirà nuovi e progressivi cambiamenti, che porteranno 
l'adolescente a integrare il corpo sessuato all’interno della sua 
struttura psichica in divenire. 

Durante la prima infanzia, nell’incontro con un caregiver 
sufficientemente empatico, i processi di attunement consentono al 


bambino di riconoscere le proprie emozioni che, se rispecchiate e 
stemperate dalle parole e dallo sguardo della madre, gli consentono 
di dare un nome alle emozioni e mentalizzarle. Questo processo, 
altrimenti definito “regolazione affettiva”, predispone il soggetto 
umano alla relazione, allo sviluppo dell’empatia e della capacità di 
identificarsi con i sentimenti altrui. Laddove invece si sia in 
presenza di un caregiver incoerente o eccessivamente fusionale, si 
determineranno forme di dis-funzionamento affettivo le cui 
conseguenze saranno rilevanti, in senso negativo, nel successivo 
sviluppo adolescenziale. 

Nell’adolescenza l’organizzazione di quei processi preposti allo 
sviluppo della personalità soggettiva rimette in gioco, infatti, le 
parti infantili dolorose ancora attive, quelle situazioni interne che 
chiedono una risoluzione, lasciate in sospeso in un periodo della vita 
in cui il soggetto umano non poteva ancora avere sviluppato le 
capacità necessarie a fronteggiare adeguatamente incongruenze e 
dolore, disagio e disorientamento. La difficoltà ulteriore per 
l'adolescente è adesso quella relativa al rapporto con il tempo. Egli 
presume di non avere a disposizione tempo sufficiente per fare 
questo lavoro, risentendo di quella accelerazione psicologica 
determinata dal fenomeno soggettivo della ricerca del “giusto tempo 
per fare” che caratterizza questa età. Quel tempo cioè che gli è 
necessario ad esperire-per-radicare le trasformazioni in essere e i suoi 
percorsi affettivi ed esperienziali: condizioni tutte necessarie per 
transitare dall’infanzia all’età adulta. L’angoscia profonda rispetto al 
“giusto tempo” è l'emozione esistenziale della possibilità, quel “non 
ancora” che per l’adolescente è l’incognita del futuro e che lo 
trattiene nell’onnipotenza del desiderio narcisistico dell’assoluto. 


Queste considerazioni non vanno ovviamente intese come uniche 
cause determinanti il disagio psicologico del giovane individuo: 
semplicemente non vanno ignorate e sottovalutate poiché si 
sovrappongono alle alterazioni soggettive naturalmente presenti 
nella processualità di crescita, amplificando la vulnerabilità di un Sé 
ancora in formazione. 

Se pensiamo inoltre, per esempio, alla deriva tecnologica dovuta 
all’uso distorto di internet e di altre tecnologie a cui i bambini 
hanno sempre più facile accesso, è per tutti noi comprensibile — a 
proposito del “giusto tempo” — che formazione del pensiero e 
formazione del principio di realtà, risentiranno entrambi di una 
concezione virtuale, che educa fin da piccoli a pensare in modo 
iconico a soluzioni rapide, pseudo-magiche, onnipotenti. Non si 
tratta ovviamente di denigrare il processo tecnologico, quanto 
piuttosto di cogliere con realistica criticità la deriva amplificata, e in 
un certo senso abusante, di questo fenomeno. La fatica di crescere, 
naturale processo che viene accompagnato da inquietudine e paura, 
ma anche da fecondità di stati d’animo ed emozioni profonde e 
conflittuali tra loro, si trasforma — nel vissuto del giovane soggetto 
adolescente — in angosce invalidanti e impasse affettive e relazionali 
gravi perché crescere è un lavoro e non una risoluzione magica. 
Nell’adolescenza, periodo in cui riemerge prepotentemente ciò che 
nell'infanzia e nella pubertà è stato distorto o bloccato - 
penalizzando così la delicata, specifica problematica del transito 
all’età adulta — ogni difficoltà si ripropone in modo amplificato e 
porta con sé forme patologiche che riguardano il presente e il futuro 
del soggetto. 


Queste considerazioni si intersecano con le difficoltà in cui si 
dibattono i genitori degli adolescenti, i quali sembrano avere 
perduto la loro capacità di attivare le funzioni educative e 
normative preposte ad affrontare questo delicato transito dei loro 
figli. Sempre l’adolescente scatena fasi critiche all’interno della 
famiglia e della coppia genitoriale, poiché ciò che viene messo in 
discussione da questo periodo esistenziale dei figli, è l’assetto stesso 
del sistema valoriale ed educativo della famiglia e l’equilibrio della 
coppia. Nel corso dell’adolescenza inoltre, le modalità affettive e 
relazionali subiscono trasformazioni profonde che devono essere 
capite e gestite dai genitori. Bisogna capire i significati trasgressivi 
ed evolutivi dei ragazzi, la modalità con cui i processi affettivi 
trovano le loro forme espressive. L’adolescente apre falle regressive 
nella coppia genitoriale che mal fronteggia le richieste di autonomia 
del figlio e, soprattutto, mal fronteggia la constatazione che il 
giovane individuo sta diventando una persona diversa da ciò che 
avevano desiderato diventasse. 

Alla comprensione di questi fenomeni e delle sue forme 
espressive può subentrare, da parte dei genitori, una giustificazione 
autorassicurante o per contrasto una oppositività vincolante. 
L’adolescenza dei figli spesso contamina la maturità dei genitori, la 
rimette in discussione e produce in loro una sorta di seconda 
adolescenza, caratterizzata dalla necessità di ridefinire la propria 
identità, parallelamente alla nascente identità adulta dei figli 
medesimi. L’elevata proiezione dei vissuti di perdita e di delusione 
da parte dei genitori, il loro bisogno di essere rassicurati nel loro 
essere buoni genitori, contribuiscono a rendere l’adolescente ancora 
più fragile e ipersensibile circa i turbamenti che la strada 


emancipativa porta con sé. In questo modo l’adolescente rischia 
continuamente di avvolgersi su se stesso, non trovando percorsi 
adeguati per organizzare quei processi necessari alla maturazione 
del Sé che necessitano al transito alla giovinezza prima e alla 
adultità poi. Ciò che preoccupa nel nostro mondo postmoderno, è la 
corrosione della capacità di resilienza degli adolescenti ai conflitti e 
al dolore che essi devono necessariamente affrontare per crescere. 
Crescere è un’esperienza traumatica sempre, ma il mondo 
emozionale e psicologico dell’adolescente è particolarmente esposto, 
poiché ogni situazione emotiva profonda non risolta nel corso 
dell’infanzia, torna amplificata e aggravata in questa fase della vita. 
È significativo, inoltre, che l'adolescente a rischio non provenga più 
soltanto da ambienti socialmente e culturalmente degradati. Sempre 
più frequentemente l’adolescente difficile proviene da situazioni di 
relativo benessere economico e anzi, talvolta, è questa stessa 
condizione di agio a essere un problema, perché la testimonianza 
affettiva dei genitori passa da una eccessiva tendenza a concedere 
troppo, per timore o per senso di colpa. È una realtà che 
contribuisce a rendere concretistica ogni manifestazione emotiva, 
ogni sentimento ed emozione, e si allinea alla spinta della società 
verso il possesso narcisistico e il consumo dell’oggetto per esistere. 
Le patologie adolescenziali catturano il soggetto in una 
proteiformità di aspetti: marcata chiusura in sé stessi attraverso 
forme differenti di dipendenza patologica; forme di violenza contro 
sé stessi e contro gli altri; comportamenti suicidali; forme di ritiro 
schizoide; comportamenti antisociali conclamati; forme depressive 
acute; disturbi dei comportamenti alimentari; fenomeni di 
ipocondria e crisi di panico. Farsi carico del disagio adolescenziale, 


curandone le matrici affettive a cui questo rimanda, contenendoli 
senza pretesa di soffocarli con interventi di cura non mirati, 
permette una ripresa delle funzioni psichiche e relazionali vitali, 
riattiva le potenzialità adolescenziali e le canalizza in percorsi 
realisticamente progettuali. 


26.2 ADOLESCENZA E IL CERVELLO IN 
COSTRUZIONE 


La maturazione del cervello adulto si definisce in questo periodo 
della vita. All’inizio dell’adolescenza si assiste a una proliferazione 
delle sinapsi e quindi a un aumento della sostanza grigia. Inizia 
successivamente il processo di pruning sinaptico che ridefinisce i 
circuiti cerebrali rendendoli più efficienti. La sostanza bianca 
composta da assoni rivestiti di mielina — materia considerata passiva 
e che influisce sulla modalità con cui il cervello apprende e coordina 
il lavoro delle diverse zone celebrali — si incrementa in modo lineare 
per tutta l’adolescenza, influenzando apprendimento e 
autocontrollo. 

Un interessante lavoro apparso sulla rivista Nature (Shaw et al., 
2006), dimostra come il processo di pruning attivo nella tarda 
adolescenza porti al consolidamento dell’intelligenza stessa. I 
neuroscienziati ritengono, a tale proposito, che il periodo di pruning 
attivo in questa fase dello sviluppo del soggetto umano, sia 
altrettanto importante quanto lo è quello relativo al periodo di 
sviluppo celebrale nell’infanzia, poiché è nell’adolescenza che 
l'apprendimento si consolida. I processi di mielinizzazione e di 
pruning incidono in tempi diversi sulle strutture affettive e su quelle 


cognitive. Il circuito che si attiva è bi-direzionale. In tal modo livello 
affettivo e livello cognitivo si stimolano reciprocamente: il livello 
cognitivo permette di raggiungere obiettivi e motivazioni che si 
ripercuoteranno sull’affettività positiva che tornerà, a sua volta, a 
incrementare quella cognitiva. Le aree prefrontali del nodo 
cognitivo regolatore, raggiungono un livello maturo in un’età 
successiva alle aree affettive. Questo doppio tempo contribuisce a 
determinare il dis-controllo degli impulsi nel soggetto adolescente, 
poiché la disparità che sussiste nei processi maturativi preposti alle 
aree dell’affettività e del controllo, inciderà sulla regolazione 
affettiva (Poletti, 2011). 

Il cervello non è la sola area in trasformazione nell’adolescente. 
Le modificazioni corporee iniziate nella fase della pubertà si 
accentuano in questo periodo della vita e contribuiscono a 
destabilizzare ulteriormente il soggetto sul piano cognitivo. La 
ricerca neuroscentifica pone in evidenza questi fattori ritenendoli, 
nel processo di crescita, fattori di rischio a tutti gli effetti poiché si 
associano alle conseguenze che la corteccia prefrontale, ancora in 
formazione, può determinare. Sussiste una concordanza tra i 
ricercatori neuroscientifici nel ritenere che il cervello degli 
adolescenti, che non è ancora pienamente maturo nelle sue funzioni, 
non sia un cervello “difettoso” bensì uno “strumento” a disposizione 
con grande plasticità e grande potenzialità. I rischi determinati dai 
fenomeni di dis-funzionalità che conosciamo come manifestazioni 
comportamentali e affettive critiche, sono dovuti anche a questa 
delicata fase dello sviluppo cerebrale (Giedd, 2008). 

Va comunque sottolineato che le potenzialità intellettuali, 
affettive e sociali indubbiamente collegate a questi fenomeni 


neurofisiologici, debbano essere nutrite e coltivate emotivamente 
perché rappresentano la migliore garanzia per uno sviluppo delle 
capacità di problem solving e per l’incremento di quella forma di 
intelligenza trasversale che è prerogativa delle giovani menti. 


26.3 ADOLESCENZA E IL CORPO IN 
TRASFORMAZIONE 


I cambiamenti del corpo iniziano in età pre-puberale e puberale e 
continuano per tutta l’adolescenza, periodo in cui la crescita 
fisiologica si completa. 

Nei maschi la crescita in altezza, in peso, muscolatura e massa 
grassa, contribuisce all'aumento della forza fisica. Iniziando dalla 
pubertà e per tutta l’adolescenza le proporzioni del corpo mutano, si 
realizza la maturazione sessuale, la crescita dei testicoli, del pene e, 
internamente, la maturazione della prostata e delle vescicole 
seminali. Inizia in questo periodo la crescita dei peli pubici e della 
barba. A breve si verificheranno le prime eiaculazioni, sia per 
emissione involontaria sia come risultato della masturbazione. 
L’aumento della mobilità degli spermatozoi corrisponderà a un 
aumento della fertilità. Avviene in questo periodo il cambiamento 
della dimensione della laringe che comporterà il cambiamento di 
voce. Si verifica un aumento delle ghiandole sudorifere che 
comporterà il cambiamento degli odori corporei, l’aumento dei pori 
nella pelle del viso e la comparsa dell’acne. 

Nelle femmine il picco di crescita e di maturazione sessuale 
avviene attorno al dodicesimo anno di età ed è contraddistinto dalla 
crescita dei peli pubici e sotto le ascelle, dallo sviluppo del seno e 


dalla comparsa del menarca. Il ciclo mestruale introduce un pattern 
di variazioni ormonali dovute all’ovulazione e la struttura sessuale 
interna, l’utero, la vagina, la vulva, il clitoride si sviluppano e 
crescono. A distanza di dodici-diciotto mesi dopo la prima 
mestruazione, il sistema riproduttivo femminile è maturo e in grado 
di portare a termine una gravidanza. 

Le recenti ricerche sulla popolazione infantile, sia maschile che 
femminile, rilevano una precocizzazione dell’instaurarsi della 
pubertà rispetto ai periodi storici precedenti. L’ipotesi è che tale 
precocità sia dovuta alle migliori condizioni di vita, ma tale 
anticipazione comporta conseguenze psicologiche di una certa 
entità. Per i maschi gli effetti di questa precocità si riscontrano nel 
periodo della prima e della media adolescenza, e la tendenza è 
quella di sviluppare patologie depressive e ansiose, deficit di 
attenzione, comportamenti aggressivi e oppositivi che aggraveranno 
le successive problematiche adolescenziali. 

Per quanto riguarda le femmine, la ricaduta psicologica negativa 
ha a che vedere con la sessualizzazione del corpo il cui mutamento 
alimenta sentimenti di vergogna e fenomeni di dis-percezione. Il 
corpo sessuato che appare come maturo non è accompagnato da una 
altrettanta maturità psichica. Tale contrasto contribuisce a 
caratterizzare forme di pseudo-adultizzazione con ricadute 
psicologiche e comportamentali anche gravi, che incideranno 
negativamente sul periodo adolescenziale (Temple-Smith et al, 
2015). 


26.4 ADOLESCENZA E FATTORI DI RISCHIO 


La letteratura concernente le ricerche in area medica sul periodo 
puberale si è concentrata soprattutto sullo studio delle variazioni 
ormonali e sulle conseguenze che tali cambiamenti comportano 
nell’atteggiamento del soggetto pubere (Temple-Smith et al., 2015). 

Questi studi non sono scevri da critiche tuttavia, in quanto non 
contemplano in modo adeguato il fatto che la pubertà è un normale 
e inevitabile momento della crescita dell’individuo e che tale 
processo evolutivo segue percorsi fisiologici e psicologici affatto 
lineari, determinando mutamenti nei vissuti soggettivi di tipo 
comunque traumatico. Il corpo che cambia genera angoscia perché i 
tempi di mentalizzazione di questo mutamento sono più lenti e più 
complessi rispetto a quelli fisiologici. Il passaggio all’adolescenza 
non è automatico, non segue necessariamente la fisiologia del corpo 
nel momento in cui esso matura nella fase puberale, ma richiede 
riconoscimento a livello psichico per compiersi. A partire dalla 
pubertà si instaura la perdita di una parte di sé stessi, quella 
infantile, e il corpo è il primo testimone di questo cambiamento. La 
revisione critica delle ricerche longitudinali condotte su campioni di 
popolazione adolescenziale non hanno segnalato particolari 
evidenze significative per quanto riguarda l’incidenza ormonale o 
genetica sull’insorgenza delle differenti patologie psichiche negli 
adolescenti (Angold et al., 2006). Mentre viene segnalato, come 
fattore predittivo negativo, il legame problematico con l’ambiente 
affettivo e sociale in cui l’adolescente è immerso (Costello et al., 
2010). 

Le recenti ricerche psicologiche e sociologiche sulla popolazione 
adolescente evidenziano che i soggetti cresciuti in famiglie 
negligenti o maltrattanti hanno maggiori possibilità di sviluppare 
stati depressivi o ansiosi e disturbi di personalità conclamati. Gli 


adolescenti con genitori afflitti da patologie psichiatriche sono 
maggiormente esposti a sviluppare una patologia borderline o forme 
gravi di patologia narcisistica. Così come forme di maltrattamento 
psicologico, comportamento abusante o forme di eccesso attentivo, 
rendono gli adolescenti particolarmente vulnerabili ai fenomeni di 
deficit cognitivo (Weissman, 2006). 

Nelle situazioni sopra menzionate è mancato, all’interno del 
contesto familiare, quella particolare forma di risonanza mentale 
nella relazione genitori-figli così necessaria, invece, per organizzare 
e assettare i vissuti di disagio. Il deficit psicologico conseguente 
assopirà la determinazione a sperimentare le proprie capacità e le 
proprie forme di autonomia necessarie per crescere. Si verifica una 
tendenza contraria alla “sperimentazione per crescere”, che 
comporterà un’enfatizzazione in senso depressivo delle difficoltà, 
incidendo negativamente sulla valutazione della realtà. 

Per crescere gli adolescenti hanno bisogno di investire all’esterno 
e devono imparare a misurarsi innanzitutto nel rapporto tra pari. Il 
rapporto con i coetanei rappresenta uno spazio di sperimentazione 
che favorisce il rispecchiamento, la condivisione e l’espressione di 
sé. 

Se durante l’infanzia i confini e i limiti venivano stabiliti dai 
genitori, la sperimentazione con il gruppo dei pari è tutta un’altra 
storia, perché l’adolescente si misura in una contrattazione con un 
pari che, come lui, è alla ricerca di uno spazio ideale libero dalle 
regole degli adulti. In questo spazio idealizzato l’adolescente scopre 
parti di sé e dell’altro sconosciute. Per converso un adolescente 
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troppo isolato è un adolescente che soffre la carenza di una base 


sicura, di una percezione di sé capace di esprimersi nel mondo, 
rimanendo isolato in un bozzolo protettivo (Kohut, 1977). 

Va infine ribadito che nel periodo adolescenziale i cambiamenti 
costituiscono a tutti gli effetti un’esperienza di perdita affettiva. Si 
perde il mondo infantile con i suoi riferimenti significativi. Si 
perdono le conoscenze sociali dell’infanzia, si perdono le modalità 
affettive dell’infanzia, perdite dovute ai travolgenti cambiamenti 
intimamente connessi alla crescita e allo sviluppo. L’adolescente 
soffre in modo drammatico queste perdite, perdite che per gli adulti 
possono non essere così significative. Il periodo adolescenziale con i 
cambiamenti che comporta da tutti i punti di vista, è un periodo 
segnato da vissuti ansiogeni che dovrebbero essere considerati 
espressione della “difficile” normalità di questo periodo 
dell’esistenza. Ignorare, negare o per converso esasperare questo 
vissuto può comportare una degenerazione in stati ansiosi 
conclamati che contribuiscono ad accentuare la fragilità di un Io e 
di un Sé in pieno sviluppo. 


26.5 ADOLESCENZA E DISSOCIAZIONE 


La dissociazione è un fenomeno che fa parte della vita e sono la sua 
radicalità e profondità a caratterizzare forme di vita psicologica 
francamente psicotiche, da forme di vita psichica collocabili in area 
nevrotica, pur se in un ventaglio che spazia dalla “normalità” al 
fenomeno borderline di personalità. 

Per affrontare il tema della dissociazione in adolescenza è 
necessaria una breve e più generale premessa mirata a differenziare, 


tra loro, i meccanismi della scissione e quelli della dissociazione. 


La scissione di parti psichiche e affettive è un meccanismo di 
difesa profondo dal dolore e dall’angoscia. L'esperienza che produce 
questi sentimenti è stata vissuta, dal soggetto, in uno stato di 
consapevolezza relativa e intermittente, in una condizione in cui il Sé, 
particolarmente vulnerabile, non poteva fronteggiare sentimenti 
intensi quali il dolore e l’angoscia: scinderli per collocarli in una 
zona rimotiva della mente è stata, a tutti gli effetti, una operazione 
psichica necessaria a mantenere una coesività del Sé (Stolorow e 
Attwood, 1995). Rimangono però diverse tracce di questa 
operazione, che rendono possibile una forma di rappresentazione 
del fenomeno scisso, una sua “processualità” che può apparire sotto 
forma di automatismi comportamentali o fenomeni somatici. Nella 
relazione di cura o nel lavoro di simbolizzazione onirica, tali 
fenomeni possono emergere ed essere portati alla coscienza del 
soggetto. 

La dissociazione, al contrario, è testimonianza di continui, 
progressivi e pervasivi sedimenti psichici incongrui, risultato di tutte 
quelle esperienze emotive ed affettive incongrue che dis-orientano le 
forme di attaccamento primario. Sono le esperienze veicolate 
dall’implicito relazionale tra bambino e caregiver (Stolorow e 
Attwood, 1995). 

Mentre possiamo considerare la scissione come il risultato di un 
trauma più o meno profondo e più o meno conclamato, un evento 
emotivamente dirompente per il soggetto che si difende, 
allontanando da sé l’angoscia e la paura della propria vulnerabilità 
percepita — e quindi una difesa necessaria al mantenimento di una 
forma coesiva del Sé — consideriamo invece la dissociazione come la 
risposta a un trauma continuativo e cumulativo, caratterizzato 


soprattutto da modalità ricorrenti del tutto incoerenti dell'ambiente 
in cui il bambino vive e che produce una radicale distorsione 
all’interno della relazione di attaccamento per quanto attiene la 
modalità esperienziale stessa della relazione. 

Vi sono infatti due tipi fondamentali di esperienza. L’esperienza 
con cui si entra in contatto con l’altro attraverso la riflessione 
verbale, e l’esperienza che non è messa in parole, una specie di “non 
verbale del verbale” che viene definita “esperienza non formulata”, 
riferendosi a tutte quelle situazioni emotive e affettive incongrue e 
contradditorie rispetto alla comunicazione esplicita (Stern, 2006; 
Stolorow e Attwood, 1995). 

In questo senso il trauma cumulativo si ripropone con tutta la 
sua virulenza in età adolescenziale, lasciando il soggetto in balia di 
una irriproducibilità di memorie su fatti o emozioni specifici, 
producendo invece un funzionamento della mente traumatico. 
Prende cioè forma una mente che “riproduce” coattivamente 
attaccamenti e relazioni traumatiche. Il soggetto per vivere deve 
cioè produrre e ri-produrre trauma, poiché le sue funzioni mentali si 
sono organizzate e hanno seguito percorsi evolutivi privati di uno 
sviluppo integrato e del senso esperienziale della propria 
soggettività. I fatti quotidiani presenti nella storia personale non 
trovano una possibile forma di radicamento significante e 
significativo, non si dipanano per definire un possibile tragitto, ma 
restano incapsulati in un “qui ed ora” da cui difendersi. 
Nell’adolescente si ripropone una vera e propria inibizione della 
funzione di pensiero: lo spazio mentale è colonizzato, invaso da 
bisogni compulsivi e da tentativi di saturazione immediata. Si 
interrompe il ritmo tra continuità e cambiamento, bloccando ogni 


processo trasformativo evolutivo. La memoria esperienziale diviene 
una forma di incluso psichico che non riesce a diventare esperienza 
funzionale all’apprendimento e alla maturazione. In questo modo il 
cuore della realtà psichica è compromesso e lo sviluppo del Sé si 
organizza attraverso rotture continue. Risulta quindi impossibile 
costruire una sequenza di eventi affettivamente e cognitivamente 
integrabili e significanti. È la “sana” funzione rimotiva della mente, 
grazie alla quale molti elementi psicologici ed esperienziali vengono 
accantonati per essere successivamente ritrovati e rielaborati, a 
venire meno. In questo casi, al contrario, nulla viene mai veramente 
meno e quindi filtrato: rimane là, da qualche parte, provocando 
distorsioni, stati patologici interiori, impedendo una qualche forma 
di “comportamento simbolico”. 

Il flusso temporale risulta compromesso e, di conseguenza, 
risulta ugualmente compromesso il nesso tra passato, presente e 
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futuro. Anzi, il passato è una realtà “non pienamente esistente sul 
piano soggettivo” e quindi il futuro risulta essere, analogamente, 
“non pienamente pensabile sul piano esistenziale”. 

La mancanza di consapevolezza non è, in queste situazioni, 
determinata da una realtà celata e nascosta, bensì da una assenza di 
esplicita riflessione su porzioni significative della propria esperienza 
soggettiva. 

Si tratta in sostanza di una esperienza non formulata, dissociata. 
Si è in presenza di una forma traumatica che compromette lo 
sviluppo psicologico del bambino e che tende a dare spazio, dentro 
di sé, prevalentemente a quegli aspetti e a quei sentimenti in grado 
di incontrare l’approvazione dell’ambiente della cura a scapito, 
invece, di tutti quegli affetti non riconosciuti e non convalidati. Essi 


saranno forclusi dall’esperienza e relegati in una parte del proprio 
Sé destinata a rimanere priva di accesso alla consapevolezza 
(Stolorow e Attwood, 1995; Stern, 2000, 2005). 

Tali modelli relazionali sono la base primigenia dei modelli 
mentali soggettivi e, nel loro essere impliciti, definiscono una 
funzione adattiva primaria. L’impossibilità, da parte del soggetto 
privo di memoria affettiva — cioè del legante significativo che 
organizza i ricordi — di utilizzare forme di comunicazioni non 
metaforiche ricorrendo a espressioni materiche, agite, lo incastra in 
un’area percettivo-sensoriale. Gli adolescenti che sono incapaci o 
impossibilitati a utilizzare la consapevolezza riflessiva, necessitano 
di un adulto che sappia elaborare in modo prima di tutto percettivo 
(implicito) le comunicazioni ricevute, utilizzando la propria 
funzione riflessiva come uno spazio di “disponibile latenza”, cioè 
uno spazio in cui prendono forma contenuti affettivi antichi forclusi 
e possono prendere forma contenuti emotivi ed affettivi del tutto 
nuovi. L’assenza di una responsività adeguata, cioè stabile e 
sintonizzata, agli stati affettivi dell’adolescente conduce al 
deragliamento di una integrazione affettiva ottimale e a una 
propensione a dissociare e a disconoscere le reazioni affettive 
(Stolorow e Attwood, 1995). 

In assenza di funzioni adeguate di contenimento e reverie, la 
temporalità esperienziale dell’adolescente viene contratta, e la 
sottrazione che tale contrazione comporta penalizza il senso di una 
identità personale in costruzione. 


26.6 ADOLESCENZA E DEPRESSIONE 


L’incidenza dei disturbi caratterizzati da flessione del tono 
dell'umore aumenta con l’adolescenza e tende, se non trattata, a 
evolvere in forme depressive conclamate che resteranno tali negli 
adulti. 

Per quanto riguarda l’incidenza della depressione in adolescenza 
i dati della Unione Europea indicano che tra i 12 e i 17 anni il 4% 
degli adolescenti soffre di depressione grave e attorno ai 18 anni di 
età tale percentuale sale al 9%. Uno studio tedesco del 2008 sugli 
adolescenti compresi tra gli 11 e 17 anni di età ha rilevato che 
111% del campione mostrava sintomi depressivi. 

Uno studio condotto negli Stati Uniti nel 2010 dal National 
Comorbidity Survey su un campione di diecimila adolescenti 
compresi in una fascia di età tra i 13 e i 18 anni riporta che la 
percentuale di disturbi depressivi maggiori e di disturbi bipolari è 
del 14,3%. 

Come risulta evidente il periodo più a rischio è quello della 
media adolescenza. Infine uno studio longitudinale condotto nella 
Carolina del Nord dal the Great Smoky Mountains Study su un 
campione di 1073 soggetti in una fascia di età compresa tra i 9 e i 
16 anni, rileva una prevalenza di disturbi depressivi nella 
popolazione femminile rispetto a quella maschile (Odgen e Hagen, 
2014). 

Le ricerche empiriche sulla depressione in età adolescenziale, pur 
nelle diversità dei metodi di indagine perseguiti, suggeriscono che 
un adolescente ogni dieci è afflitto da disturbi depressivi di 
maggiore o minore entità. Inoltre, gli studi che hanno esaminato il 
funzionamento neurale con risonanza magnetica (RM) degli 
adolescenti depressi, hanno dimostrato che in questa tipologia di 
pazienti i pattern di attivazione nelle aree deputate alla valutazione 


delle ricompense risultano alterati. Non possiamo in questo contesto 
entrare nei dettagli delle ricerche, ma le menzioniamo al fine di 
sottolinearne un elemento che risulta di un certo interesse. 

Queste forme depressive, secondo i ricercatori, inciderebbero 
problematicamente sullo scambio bidirezionale dei circuiti 
dell’affettività e del controllo cognitivo, influendo sulla valutazione 
agli stimoli negativi a cui i soggetti sono sottoposti, in modo tale da 
abbassare la loro capacità di riconoscerli per evitarli o prevenirli. 
Inoltre, cosa altrettanto significativa, sussisterebbe in questi soggetti 
una ridotta attività delle aree deputate alla valutazione degli stimoli 
positivi e appaganti. L’insorgenza della depressione sarebbe quindi 
legata, secondo queste ricerche, a una contrazione dell’affettività 
positiva: vale a dire della capacità del soggetto di poter trarre 
piacere dai risultati delle azioni preposte alla gratificazione. Le 
evidenze di queste ricerche empiriche avvalorano le riflessioni 
psicodinamiche sulla continua alternanza dei toni dell’umore 
dell’adolescente, permettendoci di avvalorare le ipotesi psicologiche 
che abbiamo proposto nei due paragrafi relativi alla dissociazione e 
ai fattori di rischio e a cui rimandiamo. 

In questo contesto le nostre considerazioni mirano a commentare 
in modo psicodinamico i risultati proposti dai ricercatori. Prima fra 
tutte la considerazione sulla necessità di distinguere adeguatamente 
un disturbo depressivo “fisiologico” alla crescita dal disturbo 
patologico invece incistato nella personalità del giovane 
adolescente. 

La quotidianità dell’adolescente non può che essere fatta di 
cambiamenti di umore repentini, che fanno oscillare il soggetto da 
stati depressivi a stati di eccitazione, di iperattività e di grandi 


passioni. Gli adolescenti sono imprevedibili e alternano vissuti di 
bassa autostima a vissuti di grandiosità e onnipotenza, momenti in 
cui il bisogno di isolamento è assoluto a momenti in cui il desiderio 
di fusionalità è totalizzante. Gravitano tra vissuti di totale senso di 
colpa e stati d’animo rabbiosi e collerici. Sono gravati da sentimenti 
di inadeguatezza e vulnerabilità assoluta ed esaltati da sentimenti di 
sfida e di potenza. 

Nel momento diagnostico è quindi molto importante 
differenziare attentamente la depressione intesa come un “normale” 
fenomeno legato alla processualità di sviluppo libidicoemotivo, da 
quello invece espressione identificativa della malattia depressiva 
conclamata. È cioè necessario distinguere gli aspetti “fisiologici”, 
legati alle perdite interne che accompagnano la crescita, da quelli 
patologici, e distinguere i fattori biologici da quelli esistenziali. Nel 
quadro sintomatologico è sempre utile indagare, come già più volte 
ribadito, i fattori di rischio e quelli di imprevedibilità, i fattori di 
contraddittorietà e quelli di predittività, ricordandoci sempre che 
nella fase adolescenziale i percorsi non sono mai lineari ma sempre 
molto tortuosi. 

Gli adolescenti si scoraggiano facilmente, si sentono schiacciati 
dalla loro inevitabile fragilità. Il rapporto con loro non è né stabile 
né costante e per questo motivo, nella relazione, occorre prestare 
attenzione ai non detti, alle vunerabilità celate nelle pieghe della 
loro oppositività. Solo così è possibile individuare quelle aree molto 
delicate e fragili che l’adolescente non menziona e non rende 
evidenti, ma che sono fonte inesauribile di energia affettiva e di 
capacità riparativa. 


Nel trattamento della depressione in adolescenza è molto 
importante valutare quali siano le risorse a disposizione del soggetto 
e la sua capacità di resilienza. In questo senso, tra l’altro, riteniamo 
necessario che il clinico acquisisca una capacità di leggere la 
problematica depressiva adolescenziale andando oltre la sua 
manifestazione sintomatica, per valutare adeguatamente quale sia la 
valenza simbolica che si serve di quello specifico sintomo manifesto 
per capire in modo mirato la richiesta implicita che l’adolescente 
nasconde. 


26.7 ADOLESCENZA E STATI ANSIOSI 


L’ansia e i sintomi ansiosi includono paura, disagio, preoccupazione, 
irrequietezza. Tutti sintomi, questi, che possono essere 
accompagnati da forme di somatizzazione. L’ansia, a differenza della 
paura, è esperita anche quando non sussiste un reale pericolo, una 
minaccia o la possibilità di essere puniti. Da un punto di vista 
neurofisiologico le emozioni sono collegate al sistema di punizione e 
ricompensa di cui abbiamo trattato nella parte relativa allo sviluppo 
del cervello. Quando le situazioni della vita quotidiana sono esperite 
prevalentemente come stressanti, gli adolescenti possono rispondere 
in modo ansioso, modificando il loro comportamento fino a ritirarsi 
dalle normali attività (Odgen e Hagen, 2014). 

Le problematiche legate allo stato ansioso sono molto diffuse tra 
gli adolescenti e spesso la loro insorgenza ha origine nell’infanzia, 
per riproporsi nella fase adolescenziale con il rischio di determinare 
situazioni di inabilità più o meno gravi. I criteri diagnostici dello 
stato ansioso in adolescenza sono del tutto simili a quelli previsti 


per gli adulti. È però di estrema importanza considerare e valutare 
adeguatamente la giovane età del paziente. 

Differenti possono essere le origini degli stati ansiosi 
nell’adolescenza, ma esiste una ricorrenza di fenomeni che tra loro 
coesistono: 


* disturbo d’ansia da separazione: è definito anche “paura 
irrazionale di separazione”. La sua insorgenza nella forma grave 
è collocata nel periodo infantile. Le ricerche longitudinali 
mettono in evidenza che gli adulti che sviluppano crisi di panico 
contemplano nella loro anamnesi di essere stati bambini afflitti 


da disturbo d’ansia da separazione; 


* disturbo d’ansia sociale: è la paura pervasiva e persistente delle 


situazioni sociali non note. Il suo esordio è in adolescenza; 


* disturbo d’ansia generalizzato: anch’esso ha il suo esordio in 
adolescenza e riguarda uno stato ansioso diffuso, relativo alle 
situazioni del vivere quotidiano che elicitano risposte di 
preoccupazione costante. È accompagnato da problemi di 
insonnia, cefalee, dolori muscolari, somatizzazioni all’apparato 


digerente. 


* disturbo da crisi di panico: manifestazione intensa e 
improvvisa di paura per qualcosa di catastrofico che sarà 
imminente; timore di perdere il controllo e ripetitività della crisi. 
Spesso queste paure esitano verso un’impossibilità a uscire di 
casa o verso l’evitamento di ambienti e luoghi specifici per il 
timore che la crisi possa riproporsi. Le crisi di panico sono spesso 
accompagnate da sintomatologia fisica come aumento del battito 
cardiaco, aumento della sudorazione, problematiche connesse 


all’apparato respiratorio, senso di svenimento, dolori al petto o 
allo stomaco. 


I sintomi ansiosi sono manifestazioni della difficoltà e della 
resistenza alla crescita. Se l’ansia da separazione può essere normale 
per un bambino in tenera età, risulta grandemente inabilitante per 
un adolescente. Non va dimenticato che la valutazione dei sintomi 
ansiogeni o degli eventi stressanti è imprescindibilmente connessa 
alla carica affettiva che l’adolescente attribuisce loro. Un sintomo 
può essere oggettivamente considerato minore da un clinico, da un 
genitore, da un insegnante, ma è molto importante comprenderlo 
dal punto di vista dell’adolescente e capire il contesto all’interno del 
quale si è manifestato, come è evoluto ed eventualmente come si è 
modificato. Favorire un racconto del sintomo, sulla sua insorgenza, 
sulle manifestazioni con cui si è presentato, è un modo per entrare 
in contatto con l’angoscia e renderla dicibile. È un modo per 
condividere una situazione clinica che diviene, per l’adolescente, un 
passaggio trasformativo. È una modalità relazionale che dona 
significato e valore al suo disagio attivando un processo di 
metabolizzazione e mentalizzazione. I sintomi ansiosi possono 
convivere con i sintomi depressivi, somatici, comportamentali e 
cognitivi ed essere associati a forme depressive. 


26.8 ADOLESCENZA E ADDICTION 


Addiction è un paradigma concettuale che riesce a esprimere nel 
modo migliore la complessità della condizione di alterazione della 
personalità e di alterazione da sé che comporta un annullamento del 


soggetto nella compulsività. È un concetto che si avvicina alla realtà 
psichica del paziente poiché tale termine ha un significato 
polivalente che include al suo interno le tossicodipendenze, le varie 
forme di farmaco-dipendenza, i disturbi dell’alimentazione, le 
dipendenze da alcol, da cibo e tutte quelle addiction 
comportamentali che vanno dagli acquisti compulsivi alle forme di 
eccitamento coatte, dalla dipendenza affettiva patologica alle 
dipendenze connesse alle tecnologie, come internet, sms, 
videogiochi ecc. Il concetto di addiction è un paradigma capace, in 
sostanza, di evidenziare l’assoggettamento e la condizione di 
alienazione da sé congiunta a un bisogno esasperato di 
ipereccitamento sensoriale funzionale a una illusoria ricerca di 
pseudo-oggetti che colmino il vuoto e plachino i sentimenti di 
inadeguatezza (Zucca Alessandrelli, 1998, 2001; Fina, 2014). 

Questo concetto-contenitore si presta alla comprensione del suo 
significato di sostanza psichica la cui funzione è di sopperire a una 
mancata forma di sicurezza di base che ha profondamente minato la 
personalità dell’addict. Riferirci alla dipendenza patologica con il 
concetto di addiction mette in evidenza un gradiente di gravità del 
disagio del Sé, è un denominatore comune delle diverse forme 
espressive del deficit narcisistico di personalità (Tagliagambe e 
Zucca Alessandrelli, 2009). 

Usiamo il concetto di deficit narcisistico secondo quanto 
proposto nell’elaborazione teorico-clinica di Kohut (1983), laddove 
egli sottolinea che il concetto di identità soggettiva così come il 
concetto di Sé, non possono prescindere nella loro organizzazione e 
sviluppo dalle cure del caregiver o ambiente di riferimento 
dell’infante. L'ambiente primario è il luogo delle origini affettive e 
della scoperta dei suoi significati, delle sue comprensioni e delle sue 


modulazioni. L’adeguatezza responsiva e responsabile è dunque un 
indispensabile presupposto per la qualità dello sviluppo emotivo, 
psicologico ed esistenziale dell’individuo. 

La ricorrente rottura empatica e di sintonizzazione validativa si 
traduce, in simili situazioni, in una convinzione inconscia che gli 
stati emotivi dolorosi che ne derivano siano in realtà un difetto 
proprio, un deficit appunto, che produce effetti dannosi per le sue 
relazioni affettive (Kohut, 1983; Stern, 1986, 2000). 

Nella fase adolescenziale, come abbiamo già più volte 
sottolineato, si riattivano tutte le tensioni psichiche che nella prima 
infanzia e nella pubertà non hanno trovato il loro adeguato processo 
di sviluppo. A questo complesso stato di cose si aggiunge il 
significativo cambiamento del corpo, che accentua la percezione di 
sé in cambiamento, senza poter pienamente avere la sensazione di 
dominare tale modificazione. 

Per l’adolescente è difficile avere di sé un’immagine definita e 
stabile, non sa cosa vuole e non sa cosa vuole diventare (Senise, 
1999). Se, come abbiamo considerato, una frequente risposta 
difensiva del bambino può essere stata la fuga nella grandiosità e 
nell’autarchia narcisistica, in adolescenza il soggetto riproduce 
questa dinamica intrapsichica e interrelazionale dibattendosi tra il 
bisogno di rifugiarsi in un ideale del Sé atto a rappresentare 
un'immagine di sé purificata dall’aggressività verso le figure di 
attaccamento primario deludenti e il tentativo continuo di dare 
forma a un adattamento compiacente ai bisogni del genitore e 
dell’ambiente di riferimento più in generale. 

È come essere tra Scilla e Cariddi, in balia di un conflitto 
dolorosissimo di difficile metabolizzazione, che può portare 


l'adolescente al convincimento di potersela cavare negando di avere 
bisogno dell’aiuto dell’adulto. Questi diviene, invece, colui che è 
inaffidabile perché carente e incapace di capire. Il vissuto 
dell’adolescente verso il genitore è quello di sentirsi vincolato, per i 
modi e per le richieste a lui rivolte dall’adulto, a un’idea 
continuamente infantilizzante e regressivizzante. Oppure, per 
converso, l’adolescente si trova a dover affrontare un adulto che 
tende a proporsi come colui che è sua volta bisognoso di 
rassicurazione circa la sua stessa capacità di essere un genitore 
adeguato. In entrambi i casi si tratta di fronteggiare i processi di 
cambiamento da solo. 

Queste considerazioni possono essere di una certa utilità per 
comprendere, come mai, queste tipologie di pazienti sono tanto 
difficili da curare: il paziente teme di sperimentare un nuovo 
fallimento relazionale, magari determinato dalla percezione che il 
medico o il terapeuta possano giudicare più che capire. 

Si riattualizzerebbe cioè un vissuto di deprivazione che in questo 
caso assume i contorni dell’assoluto e dell’insuperabile. Nulla è più 
possibile per sé, nulla ha più significato, poiché è la condivisione 
stessa dell’esperienza che viene a perdere di significato. Va ben 
compreso che, dal punto di vista dei comportamenti difensivi, lo 
spettro entro il quale il paziente “adolescente addict” si rifugia, è 
polarizzato attorno a due differenti modalità esperienziali governate 
entrambe da forme di narcisismo grandioso compensatorio: da una 
parte un arroccamento anaffettivo e una bramosia di soddisfazione 
immediata, dall’altra una tendenza a modalità simbiotiche che 
incrementano ogni forma di dipendenza. 


La compensazione grandiosa diviene dunque una necessità del Sé 
che, per mantenere alta la sua idealità, si organizzerà come Falso-Sé 
O, peggio, in una struttura “Come-Se”1. 

Si è in presenza di un arresto nel processo maturativo del Sé che, 
come abbiamo già più volte ribadito, genera forme acute di 
vulnerabilità che interessano trasversalmente diverse psicopatologie 
e la cui gravità viene sottolineata dal gradiente assunto dalla stessa 
fragilità emotiva. La risposta sproporzionata agli eventi esterni, che 
la vulnerabilità comporta, rende e mantiene costretto nel tempo il 
soggetto in una condizione di traumatizzazione continua (Zucca 
Alessandrelli, 1995; Stanghellini, 1997; Fina, 2005). 

Il deficit di sviluppo ha compromesso la costituzione e 
l’organizzazione di un Sé coeso in grado di avere e di vivere uno 
scambio con l’ambiente di vita. Alla qualità emozionale 
compromessa, si sostituisce un bisogno percettivo-sensoriale di 
esperire il mondo. 

È molto difficile con questi pazienti definire il setting di cura che 
necessita di un lungo lavoro preparatorio per raggiungere una forma 
di alleanza terapeutica. È necessario un timing relazionale attento a 
calibrare gli interventi e le osservazioni; attento a misurare la 
distanza ottimale che si deve mantenere e nella quale vi siano calore 
e sostegno senza sollecitare troppo l’area della dipendenza emotiva. 
Occorre, inoltre, prestare molta attenzione al sentimento della 
vergogna e al senso di umiliazione, affetti quest'ultimi, che 
pervadono i vissuti relazionali dei malati di addiction in genere ma 
ancor più l’adolescente (Fina, 2005; Tagliagambe, 2009) 

La dipendenza dalla figura di colui che cura è vissuta come un 
pericolo, poiché il valore che gli è riconosciuto, attiva nel paziente 


sentimenti di annichilimento dovuti ai vissuti di debolezza, di 
passività e di sottomissione. Nella sua esperienza emotiva, colui che 
cura l’adolescente, percepisce che il dramma vissuto dal paziente è 
quello di una impossibilità ad uscire dallo stato di addiction e si 
sente egli stesso incuneato tra i sentimenti del bisogno e del rifiuto. 
Per il clinico il bisogno è quello di sentirsi utile e di fronteggiare le 
modalità manipolatorie del paziente. Per il paziente bisognoso di 
“controllare” l’oggetto, la tendenza rassicurante è quella di sentirlo 
“disponibile all’uso”. L’adolescente addict tende a manipolare, a 
sedurre, a usare l’altro. È una forma compulsiva necessaria a evitare 
che l’altro colga, di lui, i vissuti di inadeguatezza e di vergogna. Per 
questi pazienti la manipolazione non è, come possiamo riscontrare 
in molti altri casi di fragilità narcisistica, una modalità per ripetere 
“attivamente” situazioni subite del tutto passivamente nel passato. 
Questi pazienti ricorrono alla captatività e alla menzogna per 
salvaguardare l’unica porzione identitaria che riconoscono di avere, 
pur se pienamente inadeguata nel vissuto che la contraddistingue. 
Per questo motivo ogni forma di legame viene da loro esperita come 
un grande pericolo di costrizione e assoggettamento. D’altra parte 
sussiste nell’adolescente addict un bisogno forte di riconoscimento, 
di rispecchiamento, di conferma nell’onnipotenza. 

Il senso ultimo che vogliamo ribadire è che la genesi patologica 
dell’addiction risiede nella assoluta fragilità dell’apparato Io-Sé. 
L’approccio relazionale e il processo di cura devono mirare alla 
riformulazione delle rappresentazioni affettive più arcaiche. Vale a 
dire a ricomporre a livello intrapsichico una diade in cui l’oggetto 
accudente dona nuovo significato psicologico alla percezione 
sensoriale. Infatti, così come avviene per il passaggio degli affetti 


profondi che trasformano gli stimoli tattilo-percettivi in emozioni, 
grazie alla cura del corpo dell’infante, allo stesso modo la cura del 
paziente addict è mirata a una nuova rappresentazione di sé sia 
mentale che corporea, per indirizzarlo verso uno scopo evolutivo. 
Grazie a questo processo l’originaria deconnessione corpomente, 
dovuta all’inadeguatezza dell’oggetto accudente può ricomporsi, 
favorendo una nuova esperienza soggettiva di abitare il proprio 
corpo, di “dimorarvi all’interno”, secondo la suggestiva immagine 
proposta da Winnicott (1986). Liberando in tal modo l’adolescente 
dall’angoscioso, compulsivo, distruttivo ricorso all’abuso di cibo, 
sostanza, alcol a cui ricorrere come estrema difesa dall’angoscia di 
annientamento. 


26.9 ADOLESCENZA, DISTURBI DEL 
COMPORTAMENTO DIROMPENTE E 
RISCHI SUICIDALI 


In questo paragrafo vengono riassunti i disturbi gravi del 
comportamento che possono evolvere fino al rischio di vita per il 
soggetto. Questi disturbi sono molto difficili da gestire per i genitori, 
per la scuola, per il clinico e più in generale per la società. In questo 
quadro rientrano inoltre tutte quelle severe trasgressioni operate 
dall’adolescente, fino ad arrivare al conclamato comportamento 
criminale. Ci sembra importante non passare sotto silenzio un tale 
argomento, soprattutto nella situazione attuale, nella quale 
assistiamo al reclutamento di adolescenti e di giovani adulti sia 
nelle file della criminalità organizzata, sia nelle file del terrorismo. 
Senza dilungarci sugli ultimi due fenomeni menzionati, è importante 


tuttavia segnalarli come esiti estremi di comportamenti dirompenti, 
che sono stati denegati nelle loro manifestazioni iniziali tanto 
all’interno della famiglia, quanto nei contesti educativi e sociali. 

Per meglio comprendere i disturbi del comportamento 


dirompente è utile addentrarsi nella loro classificazione che si 
configura in buona sostanza in due sottotipi: 


* disturbi con comportamento antisociale, che comprendono i 
fenomeni di bullismo; l’uso inappropriato di oggetti pericolosi 
mirato a colpire e ferire terzi; manifestazioni di crudeltà; furto; 


atti di vandalismo; vagabondaggio; intimidazione verso terzi; 


* disturbi del comportamento sfidante/irrispettoso, che 
comprendono quei fenomeni di perdita del controllo; 
risentimento; aggressività e ostilità conclamata verso i genitori; 
aggressività e ostilità conclamata contro gli insegnanti e contro i 
compagni; indisponibilità a trovare soluzioni di compromesso nei 
confronti di richieste formulate; atteggiamenti provocatori verso 
terzi; proiezioni massicce accusatorie verso terzi; sfide reiterate 


contro i genitori e gli insegnanti. 


Non ci risultano ricerche sulla popolazione scolastica italiana in 
merito a questa tipologia di disturbi, mentre numerose sono le 
ricerche condotte negli Stati Uniti che indicano nella misura del 9- 
10% della popolazione studentesca adolescente una diagnosi di 
disturbo del comportamento dirompente o distruptive (altrimenti 
definito dalla sigla DCD, developmental coordination disorder). 

Un altro aspetto caratterizzante questi disturbi, è la comorbilità 
con i disturbi da deficit di attenzione/iperattività (altrimenti definiti 


ADHD, Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder), associato ai disturbi 
della condotta (Gresham, 2015). 

Sono state riconosciute tre particolari modalità caratterizzanti i 
disturbi del comportamento sfidante/irrispettoso: 


1. modalità coperta: in questo caso i comportamenti devianti 
vengono nascosti dal soggetto; sono diretti verso terzi e tendono 
a vittimizzare i più deboli attraverso la coercizione. Le modalità 
di comportamento prevalenti prevedono furto, abuso di alcol e 
droghe, atti di vandalismo, violenze; 


2. modalità scoperta: il comportamento deviante in questo caso è più 
facilmente identificabile. La tendenza è verso la manipolazione 


manifesta di terzi e l’aggressione diretta. 


3. modalità sfidante/disobbediente: il comportamento sfidante è 
oppositivo, con atteggiamenti e condotta deliberatamente 
provocatoria. In questo caso, a differenza delle situazioni 
segnalate ai punti 1) e 2), l'aggressività è esclusivamente rivolta 
contro la figura adulta. 


I fattori di rischio identificati in queste situazioni sono 
sostanzialmente simili ai sintomi che caratterizzano il disturbo da 
ADHD: vale a dire iperattività, impulsività, mancanza di attenzione. 
Questa similarità può confondere il clinico nel momento 
diagnostico. Va quindi tenuto presente che per una diagnosi 
differenziale è necessario verificare, nell’anamnesi del paziente, se il 
d DCD sia comparso prima dei dieci anni o nella fase 


dell’adolescenza conclamata. Se il disturbo è antecedente ai dieci 
anni di età del minore, le ricerche dimostrano che la tendenza del 


soggetto sarà quella di sviluppare un disturbo antisociale 
conclamato. È dunque molto importante identificare i disturbi DCD 
associati a iperattività, impulsività e inattenzione  (HIA, 
Hyperactivity, Impulsivity, Inattention) nell’esordio precoce infantile e 
intervenire precocemente per prevenire il più possibile lo sviluppo 
conclamato in disturbo di comportamento antisociale. 

A tale proposito la psicoanalista Anne Alvarez riporta, in 
un’interessante pubblicazione del 2014, le sue esperienze di lavoro 
clinico con bambini psicopatici. Alvarez ribadisce che nell’approccio 
mirato alla cura di questa tipologia di giovani pazienti, è molto 
importante per il clinico non assumere atteggiamenti di condanna 
nei loro confronti, senza al contempo sottrarsi all’orrore che gli 
impulsi del paziente provocano in lui. Il clinico deve resistere ai suoi 
massicci sentimenti di inadeguatezza e di inutilità, sentimenti 
provati dalla gravità della situazione clinica del paziente che 
proietta, massicciamente, la sua inumanità, facendola esperire in 
modo molto concreto al terapeuta. Secondo Alvarez questi non deve 
sottrarsi al disgusto e all’avversione per la crudeltà dimostrata dal 
paziente nei suoi giochi e nelle sue manifestazioni verbali, e non 
poiché il paziente sa che questi sentimenti, inevitabilmente, 
sussistono nel terapeuta. Questi pazienti vivono in un mondo 
paranoico, dove in gioco è la sopravvivenza e non la tensione verso 
la vita. Non conoscono l’empatia e ogni interpretazione empatica, 
non essendo da loro compresa, scatena altra violenza. 

Le diverse ricerche e i differenti interventi, condotti 
prevalentemente in Inghilterra, su ampi strati della popolazione 
adolescente e preadolescente ad alto rischio di criminalità, 
dimostrano che la prevenzione, il monitoraggio e l’accesso facilitato 


a cure psichiatriche e psicologiche possono ridurre la degenerazione 
in patologie comportamentali criminali conclamate (Fusar-Poli et 
al., 2015). 

In un articolo apparso sul quotidiano inglese The Guardian del 23 
novembre 2014, dal titolo “UK’s mentally ill people more likely to 
be found in jail than in hospital”, vengono riportati i risultati di una 
ricerca condotta dal Servizio Sanitario Inglese. La ricerca comparava 
i comportamenti criminali tra i giovani già condannati e carcerati e 
giovani ancora incensurati ma francamente antisociali. Il rapporto 
tra i malati mentali che afferivano ai centri di Salute Mentale e 
quelli presenti nelle carceri inglesi presentava uno scarto 
significativo a favore di questi ultimi, che risultavano essere circa il 
25% in più. Questo a dimostrazione del fatto, sempre secondo la 
ricerca condotta, che una rilevante percentuale dei giovani detenuti 
(circa un quarto) necessiterebbe di cure psichiatriche. 

I disturbi del comportamento vanno approcciati in un’ottica 
multifattoriale, per riflettere adeguatamente sulle strategie di 
prevenzione e di cura, soprattutto quelle rivolte ai preadolescenti e 
agli adolescenti che sono in un periodo fortemente a rischio, anche 
se non sempre identificabili tout court con patologie già radicate. Gli 
interventi scolastici dovrebbero moltiplicarsi, poiché spesso i 
problemi di comportamento dei ragazzi possono avere impatti gravi 
nelle relazioni tra pari e sul gruppo classe. Nell’approccio 
multifattoriale è necessario pensare a un intervento farmacologico 
che, attenuando il sintomo, può favorire l’intervento psicoterapico. 

Un discorso a parte richiede invece il rischio suicidale nella 
crisi adolescenziale. 


L’analisi offerta da differenti linee di pensiero psicoanalitiche e 
psichiatriche trova un punto di convergenza attorno all’idea che 
l’aspirazione dell’adolescente suicidario è quella di poter accedere a 
una vita esente da difficoltà e conflitti da una parte, mentre 
dall’altra si evidenzia il bisogno di mettere a tacere un sentimento di 
angoscia. La tendenza dell’adolescente suicidale passa attraverso “il 
rifiuto della vita attuale”, che è appesantita da sofferenze e 
sentimenti di perdita, da sofferenza e sentimenti di vuoto, che non 
riesce a governare non comprendendone pienamente il senso. 
Un'ulteriore fantasia presente nelle situazioni di tentato suicidio è 
quella relativa al bisogno dell’adolescente di “essere visto” 
dall’adulto, lanciandogli una sfida prepotente attraverso un gesto 
violento. 

Il tentativo di suicidio rappresenta l’estrema impossibilità di 
pensare ed elaborare sentimenti di profonda rabbia e delusione; è un 
modo per evitare il contatto con vissuti annichilenti dominati dalle 
angosce evolutive. Non va infatti dimenticato che nell’adolescenza, 
come abbiamo più volte ribadito, il disturbo psichico e affettivo è un 
disturbo interamente identificato con il sé esperienziale, e quindi 
l'angoscia pervasiva riguarda il vissuto di incapacità e impossibilità 
di sentirsi un soggetto pienamente agente nella propria esistenza. È 
questa una ferita narcisistica che pervade il tessuto mentale, 
ponendo l’adolescente in una posizione di sfida continua. Le azioni e 
le ideazioni sono estreme e, come schegge impazzite, seguono 
percorsi autolesivi che devono essere presi molto sul serio. 

In adolescenza il problema dell’ideazione e dell’azione non deve 
essere sottovalutato, esso assume una caratteristica molto concreta. 
Innanzitutto investe il corpo, che è il testimone e l’interprete, 


altrettanto concreto, delle trasformazioni psicologiche in atto. 
L’adolescenza è per definizione il momento della vita in cui la sfida 
estrema è vita/morte. Se pure esiste un confine significativo tra 
l’ideazione suicidaria e l’atto conclamato, non va dimenticato che il 
gesto suicidale può rappresentare l’unica forma di affermazione di 
sé. Un tentativo estremo e pericoloso a cui l’adolescente ricorre nel 
disperato tentativo di ripartire da nuove rappresentazioni del sé 
corporeo e psicologico, riavviando un processo evolutivo che per 
molteplici ragioni può avere subito dei break-down evolutivi. Per il 
clinico comprendere il gesto suicidale vuol dire soprattutto 
riconoscere con l’adolescente che sussiste una paradossalità di 
significato: è vero che voglio morire, ma è altrettanto vero che 
vorrei tornare a ri-vivere. Comprendere, inoltre, presuppone che il 
clinico sia capace di validare e riconoscere il significato profondo 
del gesto suicidale, poiché è proprio nel negativo a cui esso rimanda 
che è racchiuso il significato da scoprire. In questo caso la 
comprensione è orientata al confronto con le conseguenze stesse del 
gesto. È la significazione del gesto suicidale che diviene di per sé 
espressione dell’avvio di una maturazione psichica: è l’inizio della 
responsabilità, l’inizio della consapevolezza della propria 
soggettività. 


26.10 ADOLESCENZA E SESSUALITÀ 


Abbiamo già accennato all’impatto della trasformazione corporea e 
in particolare di quella sessuale negli adolescenti. Abbiamo altresì 
accennato ai cambiamenti e alle insoddisfazioni per il proprio corpo, 
nonché ai rischi che tutto questo comporta per la salute psichica. 


Abbiamo inoltre cercato di chiarire come l’adolescenza sia il 
processo attraverso cui l’individuo raggiunge la piena maturità 
sessuale, integrando le trasformazioni del cambiamento che 
avvengono nell’asse Io-Sè. 

La maturazione sessuale del corpo non segue i processi 
maturativi del cervello né quelli psicologici, soprattutto per quegli 
adolescenti che hanno una maturazione precoce. La disarmonia, 
l'estrema variabilità umorale, le decisioni impulsive, sono tutte 
espressione dell’estrema vulnerabilità di questo periodo della vita. 
L'educazione sessuale può aiutare i giovani a riconoscere le 
trasformazioni del loro corpo, a dare nome ai vissuti, ad avviare il 
processo di mentalizzazione. Recenti ricerche internazionali 
dimostrano che gli adolescenti sono interessati all’educazione 
sessuale e desidererebbero essere formati e informati in contesti non 
giudicanti e aperti alle loro stesse necessità (Temple-Smith et al., 
2015). 

L’UNESCO, tramite l’International Technical Guides on Sexuality 
Education, incoraggia un’educazione sessuale che includa un 
approccio positivo alle identità di genere e alle diversità sessuali. 
Negli ultimi vent’anni, nelle società occidentali, si è verificato un 
cambiamento di atteggiamento nei confronti dell’omosessualità e in 
generale, almeno ufficialmente, l’opinione pubblica mostra una 
maggiore accettazione nei confronti di tale realtà. Indubbiamente 
però rimangono attivi elementi di omofobia culturalmente 
interiorizzati che si esprimono, pur se a volte involontariamente, 
attraverso un linguaggio e degli atteggiamenti indicativi di 
avversione contro chi non è eterosessuale. Nel linguaggio di tutti i 
giorni, o in quello gergale, persistono espressioni omofobiche che si 
riferiscono a gay e lesbiche in modo oltraggioso. Sono spesso 


imprecazioni ed espressioni che tradiscono forme di discriminazione 
diffusa. L’adolescente che sta sperimentando la sua identità sessuale, 
può vivere con estremo disagio e disorientamento tali forme 
pregiudiziali. 

Proprio perché l’adolescenza è il tragitto che porta alla piena 
maturazione sessuale, interroga il soggetto circa il proprio 
orientamento sessuale e la propria identità sessuale. L'orientamento 
sessuale indica la preferenza sessuale, sia essa eterosessuale, 
omosessuale o bisessuale. Preferenza che determina un pattern di 
eccitazione al di là delle fantasie e dell’attrazione cosciente ed 
emotiva, nonché si riferisce ai sentimenti sviluppati da forme di 
attrazione romantica (Spitzer, 1981). L’orientamento sessuale tiene 
conto della dimensione affettiva, e si riferisce all’attrazione verso il 
genere. Tiene inoltre conto della dimensione comportamentale: si 
riferisce cioè alla sessualità dei partner e alla dimensione cognitiva 
dell’identità sessuale individuale (Spitzer, 1981). Queste tre diverse 
dimensioni possono essere coerenti o meno, e possono variare nel 
tempo. 

L’orientamento sessuale include le esperienze delle diverse 
identità sessuali: eterosessuale, omosessuale, bisessuale. L’identità 
sessuale non corrisponde sempre al comportamento prescelto dal 
soggetto e al tipo di attrazione che lo coinvolge. Si definisce, a volte 
nel tempo, dopo la sperimentazione di diverse relazioni sessuali e 
romantiche che contribuiranno alla maturazione dell’esperienza 
della propria identità sessuale. Nel corso dell’adolescenza non è 
infrequente provare attrazione per soggetti dello stesso sesso, 
esperienza questa che dovrebbe essere rispettata e accolta, così 
come rispettata e accolta è l’attrazione eterosessuale. Supporre che 


l’identità sessuale in adolescenza possa essere “transitoria” non 
presuppone l’identificazione dell’identità sessuale con 
l'omosessualità o con l’eterosessualità, poiché in questa fase della 
vita è del tutto comprensibile che possa sussistere una forma di 
confusione nell’orientamento sessuale. 

Stigmatizzare l’omosessualità femminile e maschile concorre a 
limitare, per paura, le espressioni affettive e di sperimentazione 
sessuale tra giovani dello stesso sesso. Queste inibizioni sono gravi 
se consideriamo, innanzitutto, che per l’adolescente l’affettività, la 
sessualità, le relazioni, contribuiscono alla maturazione identitaria e 
alla formazione dell’empatia 


26.11 ADOLESCENZA E FAMIGLIA 


Nella società attuale gli adolescenti sono dipendenti dal nucleo 
familiare più a lungo che nel passato. La maggiore scolarizzazione e 
la disoccupazione giovanile sono alcuni fattori che contribuiscono a 
determinare il fenomeno dell’adolescenza protratta. Ma il ristagno 
della situazione adolescenziale è oggi determinato anche dal 
rapporto che questi ha con il mondo adulto, sempre più difficile da 
idealizzare e da considerare come modello valido per dirigere la 
propria esistenza. 

La famiglia, specchio della società, ha inoltre subìto delle 
trasformazioni profonde e siamo in presenza di differenti modelli 
familiari: da quelle di tipo nucleare alle famiglie allargate; da quelle 
monoparentali a quelle omoparentali. Sapere a quale tipo di 


famiglia l’adolescente appartiene è ovviamente di primaria 
importanza. Ma qualsiasi sia la tipologia di famiglia di cui 


l'adolescente è parte, i legami affettivi saranno da lui messi alla 
prova. 

L’asse familiare dovrà assestarsi su nuovi livelli di 
comunicazione e di interazione, per aprirsi ed essere in grado di 
riconoscere, accogliere ed elaborare gli stimoli nuovi, i vissuti, le 
richieste che l’adolescente porta. In questo senso la famiglia, nel suo 
complesso, è chiamata a un lavoro trasformativo dei vissuti genitori- 
figli, per poter gestire le nuove modalità relazionali con cui 
l’adolescente si pone. 

Il processo di separazione-individuazione che coinvolge figli e 
genitori nel periodo adolescenziale, rimette in moto dinamiche di 
rapporto vincolate a tutte quelle situazioni infantili non risolte e che 
sono di impedimento alla crescita e alla definizione dell’identità 
soggettiva dell’adolescente. 

Le difficoltà o i traumi infantili riaffiorano, ed è necessario dare 
all’adolescente risposte che siano individuative. E d’altra parte i 
giovani riattivano problematiche rimaste irrisolte, sia per quanto 
attiene la funzione educativa genitoriale, sia per quanto attiene alle 
dinamiche della coppia genitoriale. I rapporti dell’adolescente con il 
nucleo familiare, qualsiasi esso sia, porta allo scoperto le disfunzioni 
più o meno gravi presenti nella vita familiare (Dubar, 2004; Corsaro 
2015). 

L’adolescente e la famiglia si trovano così in una impasse 
trasformativa, e a risentirne è la possibilità stessa di negoziare il 
passaggio generazionale. Spesso queste situazioni sono alla base di 
quelle realtà familiari all’interno delle quali è l’adolescente ad 
assumere la funzione di sostegno adulta. Anche se 
involontariamente, i genitori adultizzano l’adolescente, 


sospingendolo in una forma di pseudità che arresta il processo di 
crescita psicologica e lo vincolano, nel contempo, in una dipendenza 
familiare che rende difficile la sua individuazione come soggetto 
separato. È molto importante poter pensare agli adolescenti come a 
soggetti che sono parte attiva di un romanzo familiare dal quale 
devono necessariamente emanciparsi (“Une vibrante histoire d’A.” 
pubblicata sul quotidiano francese Le Monde del 23 dicembre 2015). 

Ed è in ragione di questa complessa serie di ragioni che la presa 
in carico del paziente adolescente può essere un lungo e difficile 
cammino, che richiede necessariamente il coinvolgimento dei 
genitori. Il contatto attivo con la famiglia permette al clinico di 
raccogliere elementi importanti sulla storia del giovane paziente per 
comprendere, tra l’altro, quali siano le dinamiche relazionali attive 
al suo interno. Stabilire un’alleanza di lavoro con la famiglia è una 
precondizione per la riuscita del lavoro con l’adolescente anche in 
termini reali, supportivi. I sintomi che l’adolescente manifesta sono 
spesso di difficile comprensione per i genitori, che per questo 
patiscono disorientamento e disagio. 


